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LE  RACHITISME 

ET  SA  PATHOGÉNIE 


PRÉAMBULE 

En  1896,  il  y  a  quatorze  ans,  nous  lûmes  chargé 
d'écrire  un  article  sur  le  Rachitisme,  dans  un  Traité 
de  médecine  (1).  A  cette  époque  régnait,  à  peu  près 
sans  partage,  une  doctrine  qui  est  encore,  à  l'heure 
présente,  professée  par  le  plus  grand  nombre  des 
médecins  français  ;  elle  peut  se  résumer  ainsi  :  il  n'y 
a  qu'une  seule  cause  du  rachitisme  :  l'alimentation 
défectueuse  par  la  qualité  ou  par  la  quantité,  c'est- 
à-dire  Je  plus  souvent  l'allaitement  artificiel  mal 
dirigé  ou  l'ablactation  prématurée.  Cette  doctrine 
nous  paraissant  alors  la  plus  rapprochée  de  la  vérité, 
nous  l'adoptâmes  pour  notre  exposé.  Toutefois  il  nous 
sembla  nécessaire  de  la  corriger  en  ajoutant  :  1°  que 
l'alimentation  défectueuse  n'agit  pas  par  elle-même, 
mais  par  les  troubles  digestifs  qu'elle  entraîne,  par 

\\)  Marfan,  art.  Rachitisme,  in  Traité  de  médecine  et  de 
thérapeutique  tle  Buouardel  et  Gilbert,  1"  édition.  1.  III. 
Paris,  1896. 
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l'auto-intoxication  gastro-intestinale  qu'elle  déter- 
mine; 2°  que  l'apparition  du  rachitisme  est  favorisée 
par  une  prédisposition  héréditaire. 

Mais,  môme  ainsi  amendée,  celte  doctrine  exclusive 
nous  avait  conduit  à  refuser  à  la  syphilis  toute  action 
sur  la  genèse  du  rachitisme,  à  nier  l'existence  du 
rachitisme  congénital,  dont  nous  n'avions  d'ailleurs 
pas  rencontré  d'exemple  authentique  à  ce  moment, 
et  à  douter  de  l'existence  du  rachitisme  tardif.  C'est 
qu'en  effet,  admettre  cette  doctrine  sous  sa  forme 
exclusive  entraîne  nécessairement  ces  négations  ou 
ces  doutes. 

Or,  par  la  suite,  la  pratique  mit  sous  nos  yeux  des 
cas  de  rachitisme  congénital  indiscutable  ;  elle  nous 
montra  le  rachitisme  se  développant  chez  des  enfants 
hérédo-syphilitiques,  nourris  correctement  au  sein 
par  leur  propre  mère  et  n'ayant  pas  eu  de  troubles 
digestifs  préalables  ;  elle  nous  fit  voir  des  cas  de  rachi-  " 
tisme  survenant  chez  des  enfants  porteurs  de  tuber- 
culoses latentes,  d'autres  apparaissant  à  la  suite  de 
pyodermites  prolongées    ou   de  broncho-pneumo- 
nies chroniques  sans  troubles  digestifs  appréciables. 
Il  nous  fallut  donc  abandonner  notre  ancienne  ma- 
nière de  voir. 

Aujourd'hui,  nous  pensons  toujours  que  les  toxi- 
infections  digestives  et  les  intoxications  alimentaires 
des  nourrissons  sont  des  causes  de  rachitisme  ;  ma.s 
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nous    sommes  certain    qu'elles  ne  sont   pas  les 
seules. 

Pour  arriver  à  cette  conviction,  il  a  fallu  que  la 
clinique  mît  sous  nos  yeux  des  cas  simples,  purs, 
non  compliqués,  où  une  seule  cause  pouvait  être  in- 
criminée. Or,  dans  les  hôpitaux,  les  cas  de  ce  genre 
sont  peu  fréquents  ;  la  presque  totalité  des  nourrissons 
qui  entrent  dans  nos  crèches  sont  des  dyspeptiques, 
victimes  d'une  alimentation  défectueuse;  si  on  ne 
sort  pas  de  ce  champ  d'observation,  on  a  une  ten- 
dance à  rapporter  tous  les  états  morbides  de  la  pre- 
mière enfance  aux  troubles  digestifs  ;  c'est  seulement 
dans  la  pratique  privée  et  dans  les  consultations  hos- 
pitalières où  l'on  suit  régulièrement  et  longtemps  des 
enfants  nourris  au  sein,  qu'on  peut  échapper  à  cette 
tendance  et  éviter  les  erreurs  qu'elle  invite  à  com- 
mettre. 

Cette  obligation  où  nous  nous  trouvâmes  d'aban- 
donner l'opinion  commune  eut  l'avantage  de  nous 
placer  en  face  des  faits,  libéré  de  toute  théorie  pré- 
conçue. Dans  cet  état  d'esprit,  nous  reprimes  l'étude 
clinique  et  anatomique  du  rachitisme.  Ces  recherches 
nous  ont  conduit  à  comprendre  la  maladie  rachitique 
d'une  manière  spéciale  et  à  formuler  une  théorie  pa- 
thogénique  en  rapport  avec  cette  conception. 

Nous  avons  déjà  fait  connaître  les  lignes,  essen- 
tielles de  relie  conception  et  la  subslanee  de  celle 
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théorie  dans  diverses  études  parues  depuis  l(.ii)7  (1). 
Mais  comme  elles  y  sont  exposées  incidemment  et 
d'une  manière  un  peu  fragmentaire,  nous  voudrions 
en  faire  ici  un  exposé  méthodique. 

Nous  préciserons  d'abord  quels  sont,  à  notre  sens, 

(1)  Marfan,  Le  rachitisme  dans  ses  rapports  avec  la  défor- 
mation ogivale  de  la  voûte  palatine  et  avec  l'hypertrophie  du 
tissu  lymphoïde  du  pharynx  (Sem.  mécl,  48  sept.  1907).  — 
Rachitisme  et  syphilis  (Sem.  mécl.,  18sept.  1907).  —  Lestroubles 
digestifs  dans  le  rachitisme  (Presse  médic,  18nov.  1908,  n°  93, 
p.  745).  —  Lésions  de  la  moelle  osseuse  dans  le  rachitisme  (en 
collaboration  avec  MM.  A.  Baudouin  et  E.  Feuillié)  (Soc.  de  biol., 
29  mai  1909,  p.  862).  —  Études  anatomiques  sur  les  lésions  des 
os  rachitiques  (4  mémoires  dont  2  en  collaboration  avec 
M.  A.  Baudouin)  (Journ.  de  physiol.  et  de  pathol.  gén.,  15  juil., 
15  sept,  et  15  nov.  1909).  —  Spasme  de  la  glotte,  tétanie  et 
rachitisme  (Journ.  de  méd.  int.,  10  nov.  1909).  —  Rachitisme  et 
tuberculose  (Presse  médic.,  23  fév.  1910,  p.  310,  n°  16). 

Avant  ces  publications  où  notre  conception  a  revêtu  une 
forme  plus  précise,  elle  s'ébauchait  peu  à  peu  dans  notre  esprit 
et  on  retrouverait  la  trace  de  ces  ébauches  dans  les  études 
suivantes  : 

Marfan,  Considérations  sur  les  anémies  des  nourrissons  et  en 
particulier  de  l'anémie  splénique  pseudo-leucémique  (ArcK.  de 
méd.  des  enfants,  déc.  1898,  p.  713).  —  De  l'hypertrophie  chro- 
nique de  la  rate  dans  la  syphilis  héréditaire  précoce  et  cle  sa 
haute  valeur  pour  le  diagnostic  de  cette  maladie  (Rev.  mens, 
des  maladies  de  l'enfance,  mai,  1903).  —  Le  rachitisme  congé- 
nital (La  Sem.  méd.,  10  oct.  1906).  -  Sur  les  anémies  des  nour- 
rissons. Discussion  d'une  communication  de  MM.  Rist  et  L.  Guil- 
lemot sur  rOligosidérémie  des  jeunes  entants  »  (Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  9  nov.  1906). 
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les  caractères  fondamentaux  du  rachitisme;  de  cette 
énumération  se  dégagera  une  conception  clinique  et 
anatomique  de  cette  maladie.  Pour  qu'une  théorie  du 
rachitisme  soit  acceptable,  il  faut  qu'elle  explique 
l'ensemble  de  ces  caractères  fondamentaux  et  qu'elle 
s'adapte  à  cette  conception. 

Nous  rappellerons  ensuite  les  théories  formulées 
jusqu'ici  etdont  aucune  ne  nous  a  paru  remplir  cette 
condition. 

Nous  exposerons  enfin  notre  hypothèse,  laquelle 
nous  semble  expliquer  tous  les  caractères  essentiels 
du  rachitisme  et  éclairer  bien  des  parties  obscures  de 
celte  maladie. 


I.  —  CARACTÈRES  FONDAMENTAUX 
DU  RACHITISME 


Caractères  cliniques.  —  Le  rachitisme  est  une 
affection  de  l'enfance  caractérisée  par  du  gonflement, 
des  déformations  et  du  ramollissement  des  os.  Ces 
altérations  osseuses  sont  en  général  symétriques. 
Elles  se  révèlent  par  toute  une  série  de  modifications 
du  squelette.  Ces  modifications  sont  tantôt  généra- 
lisées, tantôt  limitées  à  un  segment  du  squelette; 
tantôt  elles  sont  associées  en  grand  nombre,  tantôt  et 
le  plus  souvent  elles  sont  légères,  discrètes,  et  doi- 
vent être  cherchées  systématiquement  (1). 

Les  déformations  rachitiques  du  squelette  sont  bien 
connues  ;  elles  sont  décrites  dans  les  traités  classi- 
ques ;  nous  nous  bornons  ici  à  rappeler  les  principales  : 
front  proéminent,  à  bosses  saillantes;  crâne  carré 
ou  natiforme  ;  brachycéphalie  ;  parfois  craniomalacie 
(craniotabes)  dans  les  premiers  temps  de  la  vie  ;  — 
voûte  palatine  en  ogive  ;  —  thorax  avec  dépression 

(1)  Par  là  on  voit  que  le  rachitisme  est  compris  ici  autrement 
qu'il  ne  l'est  par  quelques  médecins  et  chirurgiens  qui  ne  le 
diagnostiquent  que  lorsqu'il  y  a  de  grosses  déformations.  Cette 
étude  scrn  difficilement  entendue  par  ceux  qui  pensent  comme 

eux- 
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antéro-axillaire  verticale,  parfois  avec  projection  du 
sternum  en  avant  (thorax  en  carène),  ou  thorax  avec 
rétrécissement  en  ceinture  sous-mammaire  et 
fausses  côtes  déjetées  en  dehors  (ces  deux  types  de 
déformation  thoracique  pouvant  d'ailleurs  être  asso- 
ciés) ;  chapelet  chondro-costal  ;  cyphose  ou  cypho- 
scoliose  dorsale;  gonflement  des  régions  épiphysaires 
surtout  aux  clavicules,  aux  poignets,  aux  genoux,  aux 
malléoles  ;  bourrelets  sus- malléolaires  correspondant 
à  une  saillie  du  cartilage  conjugal  do  l'extrémité  in- 
férieure des  os  de  la  jambe,  surtout  du  tibia;  incur- 
vation des  diaphyses, surtout  aux  tibias  et  aux  fémurs  . 

Caractères   anatomiques    (1).  —  L'altération 
osseuse  qui  caractérise  le  rachitisme  parcourt  trois 
phases  que  l'on  trouve  souvent  réunies  sur  un  môme 
sujet,  que  l'on  peut  parfois  observer  surun  même  os. 
Mais  il  importe  de  remarquer  que  ces  trois  stades 
anatomiques  ne  répondent  pas  à  des  phases  cliniques 
nettes  et  en  voici  la  raison.  La  maladie  rachitique 
qui  a  une  longue  durée,  peut  débuter  sur  un  os,  le 
tibia,  par  exemple,  alors  qu'elle  est  déjà  avancée  sur 
d'autres  os,  les  côtes  par  exemple  ;  sur  une  côte, 
(«lie  peut  être  au  stade  initial,  tandis  que  sur  une 
autre,  elle  peut  être  à  la  période  d'état. 

Période  initiale.  —  Dans  la  première  phase,  le  phé- 


(1)  Voir  pour  leur  description  détaillée  nos  quatre  mémoires 
du  Jovrn.  deptysiol.  et  de  pathol.  r/éner..  1909, 
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riOmèrie  principal  est  une  prolifération  anormale  e1 
aberrante  des  cellules  médullaires.  Celles-ci 
deviennent  plus  nombreuses,  remplissent  les  aréoles 
du  tissu  spongieux  et  les  extrémités  du  canal  dia- 
physaire  des  os  longs.  De  plus,  on  les  voit  apparaître 
dans  des  points  qui  n'en  renferment  pas  à  l'état 
normal  :  dans  les  capsules  du  cartilage  hypertrophi- 
que,  dans  les  faisceaux  vasculo-fibreux  qui  envahissent 
les  diverses  couches  du  cartilage,  dans  les  canaux  de 
Havers  et  dans  les  interstices  du  tissu  compact,  par- 
fois sous  le  périoste.  En  même  temps,  il  y  a  un  déve- 
loppement excessif  des  vaisseaux  médullaires. 
Cette  prolifération  anormale  et  aberrante  des  cellules 
hémo-lymphatiques  et  cette  vascularisation  semblent 
arrêter  le  dépôt  de  nouvelles  couches  osseuses,  et, 
le  processus  normal  de  résorption  continuant,  peut- 
être  avec  exagération,  on  s'explique  que,  dès  le 
début,  l'os  commence  à  se  raréfier.  Les  cartilages 
d'ossification  participent  activement  au  processus 
irritatif  ;  leurs  cellules  prolifèrent  d'une  manière 
anormale  et  cette  prolifération  doit  être  rapprochée 
de  celle  des  cellules  médullaires.  Ainsi  les  lésions 
microscopiques  initiales  des  os  rachitiques  sont 
représentées  par  la  prolifération  des  cellules  de  la 
moelle  et  du  cartilage,  et  la  vascularisation  anormale 
de  l'os  et  du  cartilage  ;  ces  altérations  de  nature 
irritative   déterminent   un    trouble  dystrophique, 
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c'est-à-dire  un  commencement  de  raréfaction  de  l'os. 
Ces  lésions  histologiques  rendent  compte  des  alté- 
rations visibles  à  l'œil  nu  dans  les  parties  du  squelette 
atteintes  par  le  rachitisme  au  début  :  légère  augmen- 
tation de  volume  des  cartilages  d'ossification  et  des 
os  qui  sont  plus  faciles  à  couper;  infiltration  rouge 
sombre  ou  rouge  noir  des  régions  osseuses  malades; 
agrandissement  des  aréoles  du  tissu  spongieux  et 
parfois  dissociation  par  cette  matière  rouge  des 
lames  du  tissu  compact;  épaississement  irrégulier 
et  vascularisation  anormale  de  la  couche  chon- 
droïde  et  de  la  couche  chondro-calcaire  du  cartilage 
épiphysaire. 

Période  d'état.  — Mais  ces  lésions  sont  transitoires. 
A  mesure  que  le  rachitisme  poursuit  son  évolution, 
on  voit  cesser  la  prolifération  anormale  des  cellules 
médullaires  qui  est  le  caractère  principal  de  son 
début  ;  il  semble  que  l'activité  de  ces  cellules  s'épuise 
plus  ou  moins  rapidement  ;  peu  à  peu  elles  diminuent 
de  nombre  ;  elles  sont  progressivement  remplacées 
par  du  tissu  fibroïde,  semé  de  cellules  fusiformes  ou 
étoilées,  parcouru  par  des  vaisseaux,  et  renfermant 
par  places  des  amas  d'hématies  ou  de  pigment 
sanguin;  dans  ce  tissu,  les  cellules  médullaires  se 
font  de  plus  en  plus  rares  ;  là  où  le  rachitisme  est  en- 
tièrement  constitué,  on  n'en  rencontre  presque  plus. 
Ainsi,  tandis  que,  au  stade  initial,  c'est  la  moelle 
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cellulaire  qui  prolifère,  à  la  période  d'états  c'est  la 
moelle  fibreuse;  dans  une  phase  de  transition  entre 
les  deux,  les  hématies  ordinaires,  sans  noyau,  nous 
ont  paru  particulièrement  abondantes,  surtout  dans 
les  os  de  la  voûte  du  erànc  et  dans  les  corps  des  ver- 
tèbres. C'est  lorsque  la  moelle  est  devenue  fibreuse 
que  l'on  voit  le  processus  d'ossification  recommencer 
mais  ce  processus  est  anormal,  car,  au  lieu  de  donner 
naissance  à  des  dépôts  d'os  nouveau  calcifié,  il 
n'aboutit  qu'à  produire  ce  tissu  dépourvu  de  cal- 
caire ou  à  peu  près,  qui  est  le  tissu  ostéoïde.  La 
transformation  fibroïde  de  la  moelle  et  la  produc- 
tion abondante  du  tissu  ostéoïde,  tels  sont  les  carac- 
tères essentiels  des  lésions  osseuses  à  la  période  d'état 
du  rachitisme.  Joignons-y  celles  des  cartilages  épi- 
physaires,  dont  les  cellules,  à  l'inverse  de  celles  de 
la  moelle,  continuent  à  proliférer  d'une  manière 
anormale  et  aberrante,  de  telle  sorte  que  le  cartilage 
envahit  irrégulièrement  la  zone  d'ossification.  Ces 
modifications  expliquent  les  caractères  visibles  à  l'œil 
nu  de  l'os  rachitique  à  la  période  d'état  :  augmenta- 
tion de  volume  plus  marquée  des  cartilages  épiphy- 
saires,  surtout  au  niveau  de  la  zone  chondroïde  (bour- 
relet sus-malléolaire)  ;    os  plus  gros,  plus  mous, 
encore  plus  faciles  à  sectionner;  substitution  à  la 
matière  rouge  sombre  épanchée  au  début,  c'est-à- 
dire  à  la  moelle  hémo-lymphatique  en  prolifération, 
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du  tissu  «  spongoïde  »,  c'est-à-dire  de  ce  lissu  fine- 
ment aréolaire,  peu  ou  pas  calcifié,  rempli  de  moelle 
grise  ou  rose,  et  qui  est  formé  par  des  travées  de 
tissu  ostéoïde  pur,  ou  de  travées  osseuses  anciennes 
recouvertes  de  tissu  ostéoïde  ;  dans  la  zone  diaphyso- 
épiphysaire  des  os  longs,  présence  de  tissu  carti- 
lagineux dans  le  tissu  spongoïde  et  de  tissu  spon- 
goïde dans  le  cartilage,  ou  pour  mieux  dire,  mélange 
irrégulier  de  tissu  spongoïde  et  de  tissu  chondroïde 
au  niveau  et  dans  le  voisinage  de  la  zone  d'ossifi- 
cation. 

Dans  toutes  les  phases  du  rachitisme,  nous  voyons 
qu'un  processus  dystrophique  de  la  substance  osseuse 
accompagne  des  modifications  irritatives  de  la  moelle. 
Au  début,  il  y  a  prolifération  anormale  et  aberrante 
des  cellules  hémo-lymphatiques  et  vascularisalion 
excessive  de  la  moelle;  en  mênie  temps,  il  y  a  arrêt 
ou  ralentissement  de  la  formation  d'os  nouveau,  et, 
le  processus  de  résorption  continuant,  la  raréfaction 
osseuse  commence.  A  la  période  d*état,  c'est  lamoelle 
tibreuse  qui  prolifère  cl   qui  prend  la  place  de  la 
moelle  hémo-lymphatique,  la  résorption    de  l'os 
ancien  continue,  niais  il  se  forme  pour  le  remplacer 
un  tissu  nouveau  qui  ne  se  calcilie  pas,  le  tissu  os- 
téoïde. 

Nous  pensons  donc,  contrairement  a  la  généralité 
des  auteurs,  que  les  lésions  dystrophiques  de  la  subs- 
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lance  osseuse  dépendenl  des  lisions  irrilalives  de  La 
moelle  cl  du  cartilage,  au  moins  pour  une  grande 
part.  Les  modifications  de  la  moelle  et  du  cartilage 
nous  apparaissent  connue  la  cause  principale  du 
trouble  de  la  l'onction  des  ostéoblastes  ;  cl,  en  somme, 
nous  arrivons  à  nous  représenter  l'ensemble  du  pro- 
cessus rachitique  de  la  manière  suivante. 

La  formation  de  l'os  est  due  à  l'activité  spéciale  de 
l'ostéoblaste.  L'origine   de  ces  cellules  est  encore 
l'objetde  discussions.  Dans  l'opinion  la  plus  répandue 
aujourd'hui,  on  les  fait  provenir  des  cellules  conjonc- 
tives de  la  trame  fibreuse  de  la  moelle  ;  cependant 
certains  auteurs  pensent  qu'elles  peuvent  avoir  pour 
origine,  soit  des  cellules  médullaires,  soit  des  cellules 
cartilagineuses.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  ostéoblastes 
vivent  dans  le  même  milieu  que  les  cellules  médul- 
laires et  sont  mêlés  à  elles  avant  d'aller  se  ranger  sur 
les  travées  d'ossification  ;  la  moelle  leur  sert  de  sup- 
port, de  matrice  en  quelque  sorte.  On  peut  donc 
présumer  que,  lorsque  les  cellules  médullaires  souf- 
friront, les  ostéoblastes  souffriront  aussi.  Et  si  des 
lésions  de  la  moelle  osseuse  se  produisent  dans  la 
première  enfance,  c'est-à-dire  à  une  période  où  l'os- 
sification est  extrêmement  active  et  où  les  ostéoblastes 
fonctionnent  d'une  manière  intensive,  on  comprend 
que  leur  travail  d'élaboration  de  la  substance  osseuse 
puisse  être  arrêté  ou  modifié  par  des  altérations  mé- 
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dullaires.  Au  début  du  rachitisme,  les  ostéoblastes,. 
troublés  par  les  altérations  des  cellules  médullaires 
et  cartilagineuses,  n'élaborent  plus  d'os  nouveau,  et, 
le  processus  de  résorption  continuant,  on  s'explique 
ainsi  la  raréfaction  du  tissu  osseux. 

Plus  tard,  à  la  période  d'état,  les  cellules  médul- 
laires sont  comme  épuisées  et  la  trame  fibreuse  de  la 
moelle  prend  leur  place  :  alors  les  ostéoblastes 
essaient  de  reconstituer  l'os  ;  mais  ils  n'aboutissent 
qu'à  produire  ce  tissu  dépourvu  de  calcaire  ou  à  peu 
près,  qui  est  le  tissu  ostéoïde  ;  la  présence  de  celui-ci 
caractérise,  avec  la  transformation  fibreuse  de  la 
moelle,  la  période  d'état  du  rachitisme.  Cette  manière 
de  voir  permet  de  comprendre  la  localisation  pré- 
dominante du  rachitisme  dans  les  zones  d'accroisse- 
ment des  os,  c'est-à-dire  là  où  la  moelle  est  la  plus 
active,  là  où  ses  altérations  troubleront  facilement  la 
fonction  des  ostéoblastes,  cl  là  où  le  trouble  de 
cotte  fonction  se  manifestera  avec  le  plus  d'évi- 
dence. 

D'après  la  description  précédente,  on  voit  que 
l'altération  osseuse  du  rachitisme  ne  saurait  être 
considérée  comme  le  résultat  d'un  simple  arrêt  de 
développement  ;  elle  ne  saurait  non  plus  être  consi- 
dérée comme  le  résultat  d'une  simple  décalcification 
de  l'os  ;  la  décalcification  n'est  qu'une  des  consé- 
quences de  l'altération    racbitique.  La  lésion  du 

A.-B.  Marfan.  —  Lo  Rachitisme.  2 
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rachitisme  nous  apparaît  connue  le  résultat  «l'un 
processus  irritatif  spécial  (1). 

Période  de  réparation.  —  La  troisième  phase 
des  lésions  rachitiques  est  une  phase  de  guêrison. 
Par  lui-même,  le  rachitisme  ne  tue  pas;  mais  il 
favorise  certaines  complications  qui  peuvent  emporter 
le  malade.  Quand  le  malade  ne  succombe  pus  h  une 
complication  ou  à  une  maladie  accidentelle,  il  arrive 
un  moment  où  l'altération  osseuse  guérit.  La  gué- 
rison  s'annonce  par  une  modification  des  ostéoblastes 
rachitiques  ;  ceux-ci  émettent  des  prolongements 
qui  s'anastomosent  d'une  cellule  à  l'autre  ;  ils  s'en- 
tourent ensuite  d'osséine  normale,  qui  s'infiltre  de 
phosphate  de  chaux. 

L'os  se  reconstruit  ainsi  peu  à  peu  ;  il  se  consolide; 
il  tend  à  reprendre  sa  forme  normale  ;  souvent,  il 
n'y  parvient  qu'incomplètement  et  il  reste  des  défpr- 

(1)  11  faut  remarquer  ici  que  la  plupart  des  auteurs  qui.  dans 
ces  dernières  années,  se  sont  refusés  à  regarder  le  rachitisme 
comme  le  résultat  d'un  processus  irritatif,  se  fondent  sur  ce  que 
la  médullisation  et  la  vascularisation  ne  sont  pas  des  lésions 
constantes  dans  celle  maladie.  Ces  auteurs  n'ont  pas  vu  que 
ces  lésions  appartiennent  à  la  première  phase  du  rachitisme  et 
qu'elles  peuvent  disparaître  plus  ou  moins  complètement  à  la 
seconde  où  se  forme  le  tissu  spongoïde  ;  ils  ont  étudié  des  os 
provenant  de  rachitiques  assez  éloignés  de  la  période  du  début, 
et  cette  phase  initiale  irritative  leur  a  échappé  ;  mais  nous 
l  avons  toujours  trouvée  quand  nous  l'avons  cherchée  dans  dos 
conditions  favorables 
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mations  du  squelette,  plus  ou  moins  accusées,  mais 
toujours  reconnaissables.  La  guérison  du  rachitisme 
entraîne  parfois  une  ossification  prématurée  et  un 
certain  degré  d'éburnation  des  os  qui  ont  été  atteints. 

Caractères  évolutifs.  —  Le  rachitisme  peut 
débuter  durant  toute  la  période  d'ossification;  il  peut 
apparaître  tant  que  les  épiphyses  ne  sont  pas  soudées, 
c'est-à-dire  depuis  la  vie  intra-utérine  jusqu'à  l'âge 
de  dix-huit  ans  environ.  Mais,  dans  l'immense  majo- 
rité des  cas,  le  rachitisme  débute  pendant  la  pre- 
mière année,  plus  spécialement  entre  le  troisième 
et  le  douzième  mois  de  la  vie  extra-utérine. 

Des  déformations  du  squelette  nettement  rachi- 
tiques  peuvent  être  constatées  à  la  naissance  même  ; 
ce  rachitisme  congénital  est  très  rare. 

11  est  un  peu  plus  fréquent  de  voir  débuter  le 
rachitisme  dans  le  cours  de  la  seconde  année  ;  mais 
il  est  exceptionnel  de  le  voir  apparaître  après  deux 
ans;  dans  beaucoup  de  cas  où  on  avance  que  les  pre- 
miers signes  ne  se  sont  montrés  qu'après  cet  âge,  on  n'a 
pas  suffisamment  observé  le  sujet  avant  cet  âge  pour 
avoir  le  droit  d'être  aussi  afûrmatif.  Le  plus  souvent, 
quand  on  voit  évoluer  le  rachitisme  chez  un  grand 
enfant  ou  un  adolescent  (rachitisme  tardif),  il  s'agit 
de  la  reviviscence  ou  de  la  prolongation  d'un  rachi- 
tisme qui  a  commencé  dans  les  deux  premières 
années. 
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Dans  sa  forme  commune,  que  nous  avons  ici  spé- 
cialement en  vue,  le  rachitisme  naît  donc  dans  le 
cours  des  deux  premières  années,  Je  plus  souvenl 
dans  le  courant  de  la  première. 

Une  fois  né,  il  peut  durer  de  quelques  mois  à  quel- 
ques années  ;  sa  durée  dépend  de  sa  cause  de  la 
prédisposition  du  sujet  et  surtout  du  traitement  et  de 
l'hygiène  auxquels  on  le  soumet.  Mais,  presque  tou- 
jours, cette  évolution  s'arrête  avant  la  quatrième 
année.  Cette  première  évolution  terminée,  la  maladie 
entre,  en  général,  dans  un  repos  qui,  tantôt  repré- 
sente une  guérison  définitive  (avec  ou  sans  défor- 
mations indélébiles),  tantôt  une  rémission  qui  va 
durer  jusqu'à  la  période  prépubère,  c'est-à-dire 
jusqu'aux  environs  de  la  dixième  année. 

A  la  période  prépubère  et  à  la  période  pubère,  on 
peut  voir  survenir,  chez  les  anciens  rachitiques,  et 
presque  toujours  chez  eux,  d'après  nos  observations 
personnelles,  une  série  de  déformations  qui  se  distin- 
guent de  celles  du  rachitisme  de  la  première  enfance 
par  quelques  caractères  et  qui  constituent  le  rachi- 
tisme tardif;  le  rachitisme  tardif  comprend  des 
formes  localisées,  fréquentes  (scoliose,  hypertro- 
phie de  l'extrémité  interne  de  la  clavicule,  scapulum 
valgum,  poignet  de  Madelung,  coxa  vara,  genu 
valgum,  pied  plat  valgus),  et  des  formes  généralisées, 
beaucoup  plus  rares.  Ces  altérations  cessent  d'évoluer 
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avant  la  dix-huitième  année.  Elles  peuvent  laisser 
des  déformations  définitives;  mais  elles  ne  se  déve- 
loppent plus  lorsque  la  croissance  du  squelette  est 
achevée,  lorsque  les  épiphyses  sont  soudées. 

Nous  voyons  donc  par  là  que  le  rachitisme  est  une 
maladie  liée  à  la  croissance  des  os.  Le  rachitisme  du 
premier  âge  correspond  à  une  phase  très  active  de 
l'ossification.  Après  quatre  ans,  il  y  a  un  ralentisse- 
ment relatif  de  l'ostéopoièse  et  le  rachitisme  guérit 
ou  entre  en  repos.  Il  peut  revivre  dans  la  grande 
enfance  et  dans  l'adolescence,  c'est-à-dire  à  une 
période  où  il  y  a  une  reprise  de  L'activité  ossifiante- 
Il  cesse  lorsque  la  croissance  des  os  est  achevée. 

Est-ce  à  dire  que  dans  l'âge  adulte,  il  ne  puisse 
plus  se  produire  une  maladie  analogue  au  rachi- 
tisme? Nous  ne  le  croyons  pas;  quelques  études 
récentes  nous  portent  à  penser  qu'on  reviendra  à 
l'ancienne  opinion  de  Trousseau  et  Lasègue,  qui 
considéraient  l'ostéomalacie  comme  la  forme  du 
rachitisme  de  l'adulte. 

Caractères  étiologiques.  —  Les  causes  efficient  es 
du  rachitisme  acquis  sont  représentées  par  les  infec- 
tions ou  intoxications  chroniques  qui  peuvent 
atteindre  un  sujet  durant  toute  la  période  d'ossifica- 
tion, mais  plus  spécialement  par  toutes  celles  qui  sur- 
viennent dans  le  cours  des  deux  premières  années. 

Celles  dont  l'action  est  le  mieux  démontrée  sont  : 
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!•  Les  toxi-infections  digestives  el  Les  intoxications 
alimentaires,  dues  le  plus  souvent  à  une  alimentation 
défectueuse;  particulièrement  à  l'allaitement  artificiel 
mal  dirigé  ou  à  l'ablactation   prématurée;  2°  La 
syphilis  héréditaire   précoce  ;    3°    la  tuberculose 
latente  ou  évidente  ;  4<>  la  broncho-pneumonie  pro- 
longée ou  à  répétition,  particulièrement  celle  qui 
survient  à  la  suite  de  la  coqueluche  ;  5°  les  pyoder- 
mites  chroniques  (abcès  sous-cutanés  multiples  à 
répétition  indéfinie,  suppuration   prolongée  d'une 
surface   eczémateuse).  Ces  deux  dernières  causes 
paraissent  intervenir  beaucoup  moins  souvent  que 
les  trois  premières.  Il  nous  paraît  très  probable  que 
d'autres  infections  ou  intoxications  chroniques  de- 
vront être  ajoutées  à  cette  liste  ;  mais  nous  ne  men- 
tionnons que  celles  dont  le  rôle  nous  paraît  bien 
établi.  Chacune  de  ces  causes  peut,  à  elle  seule, 
engendrer  le  rachitisme;  mais  il  arrive  fréquemmen 
que  plusieurs  d'entre  elles  s'associent  et  combinent 
leur  action  pour  le  produire  (1). 

Le  rachitisme  congénital,  étant  assez  rare,  a  une 

U)  Celte  étiologie,  qui  s'écarte  de  celle  que  l'on  trouve  dans 
(1)  Lelte  euoius  PXn0Sée  ici  que  brièvement.  On  en 


r 


rapeutique. 
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,'liologic  encore  assez  mal  connue.  Toutefois  ce  que 
nous  en  savons  (1)  nous  permet  de  le  rapprocher  du 
rachitisme  acquis  ;  il  semble  qu'il  peut  être  produit 
par  toutes  les  toxi-infections  intra-utérines  à  action 
durable  (surmenage  de lafemme  grosse,  intoxications, 
infections,  surtout  syphilis  des  parents),  peut-être 
même  parles  hémorragies utéro-placentaires répétées. 

Quand  le  rachitisme  a  été  déterminé  par  une  des 
causes  précédentes,  toutes  les  infections  aiguës  peu- 
vent l'aggraver  (elles  ne  peuvent  pas  le  créer,  d'après 
nos  observations)  ;  nous  avons  vu  des  rachitismes 
légers  devenir  très  accentués  à  La  suite  d'une  fièvre 
éruptive,  d'une  diphtérie,  surtout  lorsqu'elles  étaient 
graves  ou  compliquées. 

Cette  influence  des  maladies  infectieuses  se  retrouve 
très  fréquemment  dans  l'étiologie  du  rachitisme 
tardif;  une  reviviscence  du  rachitisme  chez  les 
grands  enfants  et  les  adolescents  se  produit  très  sou- 
vent  à  la  suite  d'une  maladie  aiguë  :  scarlatine, 
variole,  broncho-pneumonie,  ostéomyélite. 

Le  rachitisme  peut  atteindre  les  animaux  (presque 
tous  les  vertébrés  à  squelette  osseux)  ;  ce  fait  esl 
important  en  ce  qu'il  permet  d'écarter  toute  théorie 
du  rachitisme  qui  ne  s'applique  pas  aux  animaux, 
comme  celles  qui  mettent  cette  maladie  sousladépen- 

(1)  Marfan,  Le  Rachitisme  congénital  (LaSem.  médic.,  lOoct. 
190G). 
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(lance  exclusive  de  la  syphilis  ou  de  l' alcoolisme  des 
parents.  Un  autre  fait  notable  à  signaler  est  celui-ci  : 
il  à  été  jusqu'ici  très  difficile  de  reproduire  le  rachi- 
tisme expérimentalement;  cette  difficulté  est  très 
défavorable  à  l'idée  du  rachitisme,  maladie  spécifique. 

Le  rachitisme  est  extrêmement  fréquent.  Si  on 
tient  compte  du  petit  rachitisme,  de  celui  qui  ne 
saule  pas  aux  yeux,  mais  qui  veut  être  cherché  par 
une  exploration  méthodique  du  squelette,  on  s'assu- 
rera que,  dans  nos  hôpitaux  de  Paris,  parmi  les  sujets 
âgés  de  un  an  à  trois  ans,  il  y  en  a  près  delà  moitié 
qui  sont  atteints  de  cette  maladie.  Cette  fréquence  ne 
doit  pas  nous  surprendre,  si  nous  réfléchissons  à  lé- 
tiologie  et  si  nous  nous  rappelons  que  presque  toutes 
les  infections  ou  intoxications  chroniques  du  premier 
âge  peuvent  lui  donner  naissance. 

Mais  l'observation  montre  que  la  même. cause, 
agissant  avec  la  môme  intensité,  produit  des  effets 
très  différents  suivant  les  sujets  sur  lesquels  elle 
s'exerce  :  sur  l'un  un  rachitisme  à  peine  appréciable, 
sur  l'autre  un  rachitisme  moyen,  sur  un  autre  enfin 
un  rachitisme  grave.  La  raison  de  ces  différences  est 
qu'il  y  a  des  conditions  qui  prédisposent  au  rachi- 
tisme Sur  un  individu  non  prédisposé  ou  peu  prédis- 
posé, les  causes  efficientes,  même  énergiques,  ne 
produiront  pas  de  rachitisme  ou  ne  produiront  qu  un 
rachitisme  très  léger;  sur  un  sujet  très  prédispose, 
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ces  causes,  môme  faibles,  détermineront  un  rachi- 
tisme plus  ou  moins  grave. 

Quelles  sont  ces  conditions  prédisposantes  ?  Cer- 
taines causes  de  débilité  des  géniteurs  prédisposent 
leurs  rejetons  au  rachitisme,  particulièrement  l'alcoo- 
lisme, ce  qu'on  appelle,  à  tort  ou  à  raison,  la  dégéné- 
rescence, et  les  maladies  de  la  mère  pendant  la 
grossesse.  Il  existe  en  outre  une  prédisposition  fami- 
liale bu  rachitisme  :  ily  a  des  familles  de  rachitiques  ; 
fait  intéressant,  dans  une  même  famille,  le  rachitisme 
a  une  tendance  à  frapper  les  mêmes  segments  du 
squelette  ;  il  y  a  des  familles  où  le  rachitisme  dé- 
forme surtout  le  crâne,  d'autres  où  c'est  la  voûte 
palatine  qui  subit  chez  plusieurs  membres  la  défor- 
mation ogivale  :  il  y  a  des  familles  de  prognathes, 
de  scoliotiques,  de  sujets  à  thorax  déformé,  de  ban- 
cals ou  de  cagneux. 

La  prédisposition  peut  être  acquise  et  due  à  de  mau- 
vaises conditions  d'hygiène;  on  doit  surtout  incrimi- 
ner l'habitation  dans  des  lieux  froids  et  humides,  dans 
des  locaux  surpeuplés,  privés  d'air  et  de  lumière.  Mais 
l'élément  principal  de  la  prédisposition  acquise  est 
l'allaitement  artificiel  qui,  même  bien  dirigé,  même 
sans  avoir  provoqué  de  troubles  digestifs,  favorise  à 
un  haut  degré  la  production  du  rachitisme  (i). 

(1)  Voir  à  ce  sujet  notre  article  Rachitisme  dans  Brouardel, 
Gilbert  et  Thoinot,  Nouveau  Traité  de  Médecine,  fasc.  39. 
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Caractères  résultant  de  l'association  des  défor- 
mations osseuses  avec  divers  troubles.  Le  syn- 
drome rachitique.  —  11  y  a  (1rs  cas  où  la  maladie 
rachitique  semble  à  première  vue  limitée  aux  altéra- 
tions osseuses;  mais,  en  vérité,  ces  cas  apparaîtront 
comme  bien  peu  fréquents  quand  on  pourra  suivre 
un  malade  pendant  assez  longtemps  ;  il  est  assez  rare 
que,  à  un  certain  moment  de  l'évolution,  les  lésions 
du  squelette  ne  s'accompagnent  pas  d'autres  symp- 
tômes. Cette  constatation  prouve  quelcrachitismen'est 
pas  une  maladie  localisée  aux  os,  mais  qu'elle  est 
une  maladie  de  tout  l'organisme 

Quand,  par  des  analyses  cliniques  multipliées  et 
portant  sur  des  cas  favorables,  on  est  parvenu  à 
dégager,  parmi  les  phénomènes  concomitants  tics 
altérations  osseuses,  ceux  qui  sont  dus  à  des  coïnci- 
cidences  fortuites,  puis  ceux  qui  dépendent  de  la 
maladie  causale,  on  arrive  à  regarder  la  maladie 
rachitique  comme  un  syndrome  constitué  par  les 
déformations  osseuses  associées  à  : 

1°L 'intumescence  des  organes  lymphoïdes  :  hyper- 
trophie des  ganglions  lymphatiques  ou  polyadénic 
(80  p.  100);  hypertrophie  des  amygdales  palatines  ou 
pharyngée  (70  p.  100),  mégalosplénie  (20  p.  100); 
ajoutons  que  l'hypertrophie  du  thymus  se  voit  surtout 
chez  les  rachitiques. 

2°  A  une  anémie  plus  ou  moins  profonde;  cette  ané- 
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mie  manque  rarement.  Elle  est  le  plus  souvent 
légère  et  caractérisée  par  la  diminution  delà  quantité 
d'hémoglobine,  par  la  diminution  peu  considérable 
du  nombre  des  globules  rouges,  et  par  une  leucocy- 
tose  qui  porte  plus  souvent  sur  les  mononucléaires 
que  sur  les  polynucléaires.  Dans  les  formes  sérieuses, 
les  caractères  précédents  sont  plus  accentués  et  on 
voit  apparaître  dans  le  sang  des  hématies  nucléées  et 
des  myélocytes. 

3°  A  une  asthénie  neuro-musculaire  plus  ou  moins 
marquée  qui  est  une  des  causes  principales  du  retard 
de  la  marche  chez  les  rachiliques. 

4°  A  une  dyspepsie  atonique  caractérisée  par  l'irré- 
gularité de  l'appétit,  une  légère  constipation  et  la 
formation  du  gros  ventre  flasque,  dit  ventre  de 
batracien,  lequel  correspond  à  l'atonie  de  l'estomac 
qui  est  dilaté,  de  l'intestin  qui  est  allongé,  des  mus- 
cles de  la  paroi  abdominale  dont  la  ligne  blanche  est 
élargie. 

L'observation  montre  que  les  états  morbides  dési- 
gnés sous  le  nom  «d'anémie  splénique  pseudo-leucé- 
mique», et  «l'état  lymphalico-thymique», coïncident 
presque  toujours  avec  des  altérations  rachitiques  et 
nous  avons  été  conduit  à  les  considérer  comme  des 
aspects  de  la  maladie  rachitique. 

Enfin,  les  accidents  de  la  diathèse  spasmogène 
(tétanie  latente  ou  évidente,  laryngo-spasme)  et  la 
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catalepsie  sont,  dans  le  jeune  âge,  presque  toujours 
associées  au  syndrome  rachili([iie. 

Le  rachitisme  nous  apparaît  donc  comme  le  résul- 
tat d'un  trouble  général  portant  principalement  sur 
les  appareils  de  l'ostéopoièsc  et  de  l'hématopoièse, 
deux  fonctions  qui  sont,  surtout  dans  le  premier  âge, 
étroitement  unies,  puisque  la  moelle  des  os,  organe 
de  l'ossification,  est  en  môme  temps  le  principal 
organe  de  l'hématopoièse. 


II.  -  LES  THÉORIES  DU  RACHITISME 


De  nombreuses  théories  ont  été  proposées  pour 
expliquer  le  rachitisme,  c'est-à-dire  pour  relier  les 
symptômes  et  les  lésions  qui  le  caractérisent  à  ses 
causes  démontrées  ou  supposées  telles.  On  peut 
classer  ces  théories  en  six  grands  groupes: 

I.  Le  rachitisme  représente  un  simple  trouble  de 
développement  des  os,  une  simple  dystrophie  osseuse 
caractérisée  par  la  formation,  à  la  place  du  tissu 
osseux  normal,  d'un  tissu  osseux  imparfait,  pauvre 
en  calcaire,  le  tissu  ostéoïde.  Cette  dystrophie  se  pro- 
duit sous  l'influence  de  toutes  maladies  aiguës  ou 
chroniques  entravant  la  nutrition  du  jeune  enfant 
(Pommer,  Heubner). 

IL  Le  rachitisme  résulte  d'une  trophonévrose 
acquise  (Tedeschi),  ou  d'un  trouble  du  développement 
lié  à  la  dégénérescence  héréditaire  (Galippe  el 
Mayet). 

III.  Le  rachitisme  est  dû  à  un  trouble  des  échanges 
phospho-calcaires  au  niveau  des  os  en  voie  de  déve- 
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loppcmcnt.  Le  défaut  de  calcification  est  la  lésion 
essentielle  du  rachitisme.  11  a  été  attribué  soit  à  ce 
que  l'aliment  ne  renferme  pas  suffisamment  de  phos- 
phate calcique  (Chossat,  Dibbelt,  Aron),  soit  à  ce  que 
cette  substance  est  mal  assimilée  (Seemann  et  Zander, 
Wcgner,  Bouchard,  Zweifel),  soit  à  ce  qu'elle  est 
désassimilée  en  excès  sous  l'influence  d'une  dyscrasic 
acide  (Heitzmann,  Baginski). 

Cette  théorie,  souvent  réfutée,  renaît  aujourd'hui 
sous  une  forme  nouvelle  ;  on  regarde  le  rachitisme 
comme  une  débilité  particulière  de  la  cellule  cartila- 
gineuse qui  devient  incapable  de  fixer  le  phosphore 
et  la  chaux  (Grandis,  Mainini,  Pacchioni),  ou  comme 
un  état  spécial  de  la  cellule  osseuse  qui  est  incapable 
de  fixer  la  chaux  (M.  Pfaundler). 

IV.  Le  rachitisme  est  dû  à  un  trouble  dans  la 
fonction  d'une  glande  à  sécrétion  interne  :  thymus 
(K.  Basch),  capsules  surrénales  (Stôltzner  et  Salge), 
corps  thyroïde  (Hertoghe,  Ausset). 

V.  Le  rachitisme  est  une  ostéopathie  toxique.  On 

a  incriminé  les  substances  les  plus  variées  :  l'acide 
lactique,  l'acide  carbonique  (Wachsmuth),  le  phos- 
phate de  potasse  (Delcourt),  les  substances  volatiles 
de  l'air  confiné  (Kassowitz),  des  poisons  intestinaux 
(L.  Spillmann,  Charrin  et  Le  Play,  Jovane  et  Forte). 
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VJ .  Le  rachitisme  est  une  ostéopathie  microbienne. 

Cette  théorie  a  revêtu  deux  formes  distinctes  : 

a)  Le  rachitisme  est  le  résultat  d'une  infection 
spécifique,  contagieuse,  épidémique  (Chaumier, 
Hagenbach-Burckhardt,  Morpurgo,  Sant,  Agnese  et 

Arcangeli). 

b)  Le  rachitisme  est  dû  à  une  infection  non  spéci- 
fique des  os,  c'est-à-dire  à  une  infection  par  des 
microbes  de  diverses  maladies  banales,  streptocoques 
ou  staphylocoques,  d'après  Mircoli  ;  à  ces  microbes 
E.Smaniotto  joint  le  colibacille  et  le  bacille  pyocya- 
nique. 

Nous  ne  pouvons  faire  ici  ni  l'exposé  complet,  ni  la 
critique  détaillée  de  chacune  de  ces  théories;  c'est  un 
travail  que  l'on  trouvera  ailleurs  (t).  Nous  nous  borne- 
rons ^remarquer  qu'aucune  deces  théories  n'esïpleine- 
ment  satisfaisante  ;  elles  sont  toutes  passibles  de  la 
même  objection.  Nons  avons  tenu  à  commencer  celle 
élude  par  l'énoncé  des  caractères  que  nous  considé- 
rons comme  les  caractères  fondamentaux  du  rachi- 
tisme ;  toute  doctrine  qui  n'en  explique  pas  l'ensemble 
doit  être  abandonnée.  Or,  quand  on  examine  celles 
que  nous  venons  d'indiquer,  laissant  de  côté  celles 
qui  sont  manifestement  erronées,  on  voit  que  les 

(1)  Dans  l'arlicle  Rachitisme  auquel  nous  faisions  allusion 
dans  une  précédente  noie  et  qui  paraîtra  au  commencement 
de  l'année  1911. 
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autres  sont  insuffisantes,  car  elles  ne  visent  à  expliquer 
qu'un  seul  des  éléments  de  l'affection,  non  pas  le  syn- 
drome rachi tique  tout  entier. 

Une  seule  théorie  nous  paraît  échapper  à  l'objec- 
tion précédente,  c'est  celle  dont  nous  avons  donné  la 
substance  dans  nos  études  antérieures.  Nous  allons  la 
développer  dans  les  pages  qui  suivent. 


III.  -  LE  RACHITISME  CONSÉQUENCE  DES 
RÉACTIONS  QUE  PEUVENT  PROVOQUER  DAIMS 
LA  MOELLE  OSSEUSE  ET  LE  CARTILAGE  DE 
L'ENFANT  DU  PREMIER  AGE  TOUTES  LES 
INFECTIONS  OU  INTOXICATIONS  CHRONIQUES 


I.  —  NOTIONS  SUR  LE  ROLE  DE  LA  MOELLE  OSSEUSE 
DANS  LA  SANGUIFICATION  ET  L'OSSIFICATION 

Pour  comprendre  la  conception  que  nous  allons 
maintenant  exposer,  il  faut  au  préalable  se  rappeler 
toute  une  série  de  notions  sur  les  fonctions  de  La 
moelle  osseuse  à  l'état  normal  et  à  l'état  patholo- 
gique. 

Il  n'y  a  pas  très  longtemps,  la  moelle  osseuse 
était  considérée  comme  un  tissu  sans  fonctions 
spéciales,  destiné  à  remplir  les  cavités  de  l'os  et  à 
rendre  celui-ci  plus  léguer.  On  sait  aujourd'hui  qu'elle 
a  un  rôle  bien  autrement  important  que  ce  rôle  banal 
de  remplissage.  Elle  est  la  matrice  et  l'habitat  des 
éléments  destinés  à  édifier  le  tissu  osseux  et  de  ceux 
qui  donnent  naissance  aux  cellules  du  sang1;  elle 
fait  de  l'os  et  elle  fait  du  sang-. 

A.-B.  Marfan.  —  Le  Rachitisme.  3 
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Fonction  hématopoiétique  de  la  moelle  osseuse. 

La  moelle  des  os  est  le  principal  organe  de  l'héma- 
lopoièse. 

Chez  le  fœtus  et  chez  le  jeune  enfant,  elle  est  très 
active  et  élabore  des  éléments  du  sang  dans  tous  les  os 
du  squelette.  Mais,  à  partir  de  la  seconde  enfance,  son 
activité  diminue,  puis  disparaît  complètement  dans  la 
diaphyse  des  os  longs  des  membres;  elle  ne  persiste, 
plus  ou  moins  forte,  que  dans  les  épiphyses  des  os 
longs,  dans  lesos  du  crâne,  dans  le  sternum,  lescnlrs^ 
Jes  corps  vertébraux.  Là  où  la  moelle  est  en  activité 
hématopoiétique,  elle  est  rouge,  plus  ou  moins  foncée, 
vasculaire,  riche  en  cellules  rouges  et  blanches  :  on 
dit  qu'elle  a  gardé  le  caractère  fœtal.  Là  où  la  moelle 
est  au  repos,  elle  est  jaune,  aréolaire,  riche  en  vési- 
cules graisseuses,  très  pauvre  en  leucocytes  et  en 
érythroblastes  ;  mais  cette  moelle  jaune,  comme  nous 
allons  le  voir,  est  susceptible  de  se  réveiller  et  de  se 
transformer  en  moelle  rouge.  Enfin,  là  où  la  moelle 
est  entrée  en  régression  sous  l'influence  des  maladies 
cachectisanles  ou  de  la  vieillesse,  elle  devient  grise 
ou  gélatineuse;  les  cellules  hématopoiétiques  dispa- 
raissent, les  vésicules  adipeuses  aussi;  elle  n'est  plus 
constituée  que  par  une  masse  fibrillaire  ou  muqueuse 
semée  de  cellules  fusiformes  ouétoilées  et  très  pauvre 
en  vaisseaux. 
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Pour  se  rendre  compte  du  mécanisme  de  l'héma- 
topoièse,  il  faut  étudier  la  structure  de  la  moelle 
rouge,  fœtale,  de  la  moelle  en  activité.  Pour  plus  de 
facilité,  examinons-la  dans  le  canal  diaphysaire  d'un 
très  jeune  mammifère  (lapin  de  moins  de  trois  mois). 

Elle  est  constituée  par  un  réseau  conjonctivo- 
vasculaire  et  fibrillaire  dans  les  mailles  duquel  sont 
contenues  des  cellules  nombreuses  et  variées. 

Dans  les  travées  un  peu  grosses  du  réseau,  on  trouve 
toujours  une  artère  dont  la  tunique  externe  est 
constituée  par  du  tissu  réticulé,  d'où  émanent  de 
fines  travées  fîbrillaires  qui  sillonnent  la  moelle  en 
tous  sens  et  qui,  à  la  périphérie  du  canal  médullaire, 
se  condensent  pour  former  un  feutrage  à  fibres  serrées . 
L'artère  est  accompagnée,  ou  mieux  engainée,  par 
un  sinus  veineux.  L'une  et  l'autre  se  continuent  par 
des  capillaires  dont  l'endothélium  est  interrompu  par- 
places.  Puis,  aune  faible  distance  des  artères  et  des 
sinus,  paraît  cesser  toute  canalisation  définie,  et  les 
deux  systèmes  communiquent  par  une  sorte  de  tissu 
lacunaire,  disposition  qui  rappelle  la  structure  de  la 
raie  et  qui  permet  aux  éléments  venus  du  sang  de 
séjourner  et  de  se  rénover  dans  la  moelle  et  aux 
éléments  rénovés  ou  nouvellement  créés  dans  la 
moelle  de  pénétrer  facilement  dans  la  circulation. 
Mais  l'endothélium  des  capillaires  se  fusionne  avec 
des  cellules  conjonctives  à  noyau  trè   pâle,  aplaties 


30  LA   MOELLE  OSSEUSE. 

el    minces,    à  prolongements   disposés   en  Loile 

d'araignée;  ces  cellules  formcnldes  cloisons  très  fines 

et  déterminent  desaéroles  secondaires  dans  les  mailles 

du  grand  réseau  conjonctivo-vasculaire  et  du  réseau 

fibrillaire, 

C'est  dans  les  cavités  de  ce  réseau  que  se  trouvent, 
libres  et  mélangées  sans  ordre  évident,  les  cellules  de 
l'hématopoièse,  et  c'est  là  que  l'on  peut  saisir  le 
mécanisme  de  cette  fonction.  On  y  voit  des  globules 
rouges  nucléés  ou  normoblastes  qui  expulsent  leur 
novau  et  deviennent  ainsi  les  hématies  sans  noyau  du 
sang  circulant.  On  y  voit  les  divers  myélocytes,  les 
uns  avec  leurs  granulations  neutrophiles  ou  ampho- 
philes,  les  autres  avec  leurs  granulations  basophiles; 
en  mûrissant,  ces  myélocytes  transforment  leur  noyau 
unique  en  un  noyau  polymorphe,  morcelé  en  appa- 
rence, et  deviennent  ainsiles  leucocytes  polynucléaires 
du  sang  circulant  (neutrophiles,  éosinophilcs,  ou  à 

type  de  mastzcllen). 

Onyaperçoitaussidesmégacaryocytcs,trcsgrandes 

cellules  à  noyau  unique,  très  volumineux  et  bourgeon- 
nant; leur  origine  et  leur  rôle  ne  sont  pas  entière- 
ment' connus  ;  il  est  certain  cependant  qu'elles  ont  des 
propriétés  maerophagiques  ;  elles  siègentde  préférence 
au  voisinage  des  travées  de  la  trame  libro-vasculairc 
et  quelques-unes  d'entre  elles  semblent  s'anastomoser 
avec  les  cellules  du  réseau  conjonctif.  Les  mégaca- 
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ryocytes  doivent  être  rapprochés,  mais  non  confondus, 
avec  les  myéloplaxes  de  Charles  Robin,  grandes 
cellules  à  noyaux  multiples;  Kôlliker  regarde  les 
myéloplaxes  comme  les  principaux  agents  de  la 
résorption  osseuse  (ostéoclastes)  ;  Malassez  les 
considère  comme  des  éléments  vaso-formateurs  ; 
d'après  Cornil,  les  myéloplaxes  auraient  une  étroite 
parenté  avec  les  ostéoblastes  dont  les  noyaux  auraient 
aussi  subi  une  hyperplasie.  Les  myéloplaxes  et  les 
mégacaryocytes  sont  d'ailleurs  très  rares  dans 
la  moelle  rouge  des  adultes  et  ne  se  voient  en  no  mbre 
que  chez  les  jeunes  mammifères. 

Dans  la  moelle  rouge,  on  rencontre  encore  des 
cellules  mononucléaires  à  protoplasma  homogène  et 
basophile,  que  certains  auteurs  regardent  comme  le 
myélocyte  primordial,  comme  la  cellule  mère  d'où 
dériveraient  tous  les  éléments  que  nous  venons  d'énu- 
mérer,  tandis  que  d'autres  n'y  voient  que  l'origine  des 
myélocytes  neutrophiles  (myélocyte  ortho-basophile 
de  Dominici). 

La  moelle  osseuse  en  activité  renferme  enfin  quelques 
cellules  identiques  à  celles  desganglions  lymphatiques, 
c'est-à-dire  des  lymphocytes  et  des  mononucléaires 
ordinaires,  à  noyau  unique  et  foncé,  à  protoplasma 
clair;  parmi  ceux-ci,  on  en  voit  de  volumineux,  qui  se 
sont  chargés  de  débris  de  globules  rouges  ou  blancs, 
qui  sont  devenus  des  macrophages.  Ces  éléments. 
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surlouL  lus  lymphocytes,  ont  pour  siège  d'élection  le 
tissu  réticulé  qui  entoure  les  artérioles  delà  membrane 
feutrée  périphérique;  maison  en  peut  trouver  un  peu 
partout. 

Dans  la  moelle  diaphysaire  des  os  longs,  particu- 
lièrement dans  celle  du  fémur,  les  lymphocytes 
peuvent  former  de  petits  amas  folliculaires  à  centre 
clair  ;  ce  sont  les  points  lymphatiques  de  J.  Renaut 
(de  Lyon),  étudiés  par  Schmorl  et  OEhme  (1); 
ils  siègent  au  voisinage  des  vaisseaux.  Ils  peuvent 
s'hypertrophier  dans  certaines  maladies,  particulière- 
ment dans  le  rachitisme  (OEhme,  Hutinel  etTixier). 

Les  cellules  du  groupe  lymphoïde  sont  à  peu  près 
invisibles  clans  la  moelle  rouge  de  l'adulte  :  elles  ne 
sont  bien  appréciables  que  chez  les  jeunes  mammi- 
fères; quant  aux  macrophages,  ils  sont  très  rares 
à  l'état  normal,  môme  chez  les  jeunes  sujets;  la 
fonction  hématolytique,  nécessaire  à  la  rénovation 
des  éléments  usés  et  corrélative  de  la  fonction  héma- 
topoiétique,  a  son  siège  principal,  non  pas  dans  la 
moelle,  mais  dans  la  rate  et  les  ganglions  lympha- 
tiques. 

Ajoutons  que  les  vésicules  graisseuses  ne  sont  pas 
entièrement  absentes  ;  elles  sont  plus  ou  moins  nom- 
breuses suivant  les, cas;  mais,  même  dans  la  moelle 
la  plus  active,  on  en  retrouve  disséminées  çà  et  là. 

(1)  OEiimk,  Miinch.  med.  Wochcnschr.,  n°  9,  3  mars  1909. 
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Telssont  les  éléments  qui,  mélangés  sans  beaucoup 
d'ordre  et  circulant  librement  dans  les  mailles  du 
réseau  conjonctivo-vasculaire,  constituent  la  moelle 
en  activité  hématopoiétique. 

La  moelle  jaune,  la  moelle  au  repos,  aune  structure 
différente.  Elle  possède  un  système  de  travées  conjonc- 
tivo-vasculaires  et  fibrillaires  identique  à  celui  de  la 
moelle  rouge  ;  mais  les  mailles  du  réseau  quelles 
constituent  sont  remplies  presque  exclusivement  par 
de  grandes  cellules  adipeuses,  séparées  par  de  minces 
travées,  ce  qui  lui  donne  un  aspect  aréolaire  ;  l'enve- 
loppe des  vésicules  adipeuses  paraît  parfois  se  souder 
à  des  fibrilles  du  tissu  réticulé  de  la  tunique  externe 
des  artérioles.  Dans  les  travées  et  k  leur  surface, 
surtout  à  leur  point  d'intersection,  on  voit  des  groupes 
de  cellules;  ce  sont  principalement  des  cellules 
conjonctives  aplaties  el  à  prolongements  en  étoiles; 
il  s'y  joint  quelques  rares  myéloeyles,  quelques  plus 
rares  cellules  à  noyau  bourgeonnant,  quelques  raris- 
simes éléments  lymphoïdes,  tous  ces  éléments  étant 
au  repos,  sans  trace  d'activilé  hématopoiétique,  mais 
capables  de  la  récupérer. 

Enfin,  cbez  les  vieillards  et  au  cours  de  diverses 
affections  cachectisantes,  la  moelle  peut  prendre 
l'aspect  gélatiniformc  (Ch.  Robin).  Au  microscope,  la 
moelle  gélatiniforme  apparaît  constituée  par  une 
substance  amorphe,  muqueuse,  traversée  de  quelques 
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fibres  conjonctives  et  de  rares  vaisseaux,  semée  de 
cellules  graisseuses  allongées  et  de  foyers  très  discrets 
de  cellules  médullaires.  Il  n'est  pas  prouvé  que  la 
moelle  gélatiniforme  ne  soit  pas  susceptible  de  récu- 
pérer une  activité  hématopoiétique. 

Il  ne  faut  pas  confondre  la  moelle  gélatiniforme 
avec  la  moelle  grise.  Celle-ci,  au  moins  dans  l'espèce 
humaine,  nous  paraît  toujours  pathologique.  Elle  est 
constituée  par  un  tissu  fibnllaire  semé  de  cellules 
étoilées  ou  fusiformes  et  parcouru  de  vaisseaux  ;  on 
y  trouve  aussi  quelques  rares  cellules  médullaires  très 
rares  et  des  vésicules  graisseuses  encore  plus  rares. 
Nous  trouverons  cette  moelle  fibroïde  dans  certaines 
phases  du  rachitisme  et  de  l'ostéomalacie  ;  Josué 
l'a  trouvée  aussi  dans  les  os  de  certains  phtisiques. 

Les  réactions  de  la  moelle  osseuse  dans  les 
maladies.  —  Un  fait  capital  a  été  mis  en  lumière  de 
nos  jours.  Dans  les  infections,  les  intoxications,  après 
les  hémorragies,  la  moelle  osseuse  subit  des  modifi- 
cations dont  le  degré  varie,  mais  qui  se  ressemblent  à 
quelques  caractères  près.  Si  on  les  étudie  chez  l'adulte, 
on  voit  qu'elles  sont  constituées  :  i°  parl'hypergenèse 
des  éléments  de  la  moelle  osseuse  dans  les  régions  où 
la  moelle  osseuse  est  normalement  en  activité  ;  2°  la 
régénération  ou  la  reviviscence  de  la  moelle  osseuse 
dans  les  régions  où  elle  était  au  repos. 

C'est  ce  dernier  fait  qui  a  d'abord  frappé  les  obser- 


LÀ  MOELLE  OSSEUSE  DANS  LES  MALADIES.  41 

vateurs  parce  qu'il  se  révèle  à  l'œil  nu  par  un  phéno- 
mène évident:  la  moelle  jaune  des  canaux  diaphysaires 
perd  son  aspect  graisseux  et  aréolaire  et  devient  rouge . 
Ainsi,  il  y  a  déjà  assez  longtemps,  Golgi,  Neumann, 
Grohé,  Foa  et  Ponfick  virent  que,  dans  certaines 
maladies  longues  et  graves  (fièvre  typhoïde,  variole, 
tuberculose) ,  la  moelle  jaune  des  os  longs  se  transforme 
en  moelle  rouge  (1). 

Mais  la  prolifération  de  la  moelle  osseuse  dans  les 
maladies  infectieuses  et  toxiques  et  après  les  hémor- 
ragies n'a  été  bien  mise  en  lumière  et  bien  étudiée 
que  de  nos  jours,  particulièrement  par  Roger 
et  Josué  et  par  Dominiei  (2),  qui  en  ont  fait 
comprendre  toute  la  signification.  Citons  une  expé- 

(1)  D'après  Neumann,  la  régénération  de  la  moelle  commen- 
cerait par  les  os  longs  des  membres,  se  poursuivrait  au  niveau 
du  carpe  et  du  tarse,  se  montrerait  ensuite  dans  les  métatar- 
siens et  les  métacarpiens,  et  n'apparaîtrait  aux  phalanges  qu'en 
dernier  lieu.  Au  niveau  des  os  longs  des  membres,  le  rajeu- 
nissement de  la  moelle  commencerait  dans  l'épi  physe  des  os 
longs,  puis  gagnerait  successivement  la  partie  adjacente  de  la 
moelle  diaphysaire,  et  finalement  le  reste  du  cylindre  médul- 
laire contenu  dans  le  canal  central. 

(2)  Roger  et  Josué,  La  moelle  osseuse  à  l'état  normal  et  dans 
les  infections  (Monographie  clinique  de  l'Œuvre  médico- 
chirurgical.  Masson,  1889).  —  Dominici,  Sang  et  moelle  osseuse 
(iManuel  d'histologie  pathologique  de  Cornil  et  Ranvier,  38  édi- 
tion, t.  II,  1902,  p.  580).  —  Dominici,  Le  ganglion  lymphatique 
(Monographie  clinique  de  VOEuvre  mcdico-chirurgical,  Masson 
1902). 
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rience  typique  due  à  Roger  et  Josué.  Un  lapin 
adulte  reçoit  sous  la  peau  une  culture  de  staphy- 
locoque pyogène  ;  ilse  produit  un  abcès  ;  le  staphy- 
locoque ne  passe  pas  dans  la  circulation  ;  il  reste 
au  niveau  de  la  lésion  locale.  Pourtant  on  constate 
une  leucocy  tose  sanguine  considérable  et  une  transfor- 
mation de  la  moelle  jaune  en  moelle  rouge  ;  l'aspect 
aréolaire  de  la  moelle  graisseuse  disparaît,  et,  à  la 
place  des  vésicules  adipeuses,  on  voit  des  vaisseaux 
dilatés,  des  hématies  nucléées  nombreuses  (réaction 
normoblastique),  mais  surtout  des  myéloeytes  neutro- 
philes  (réaction  neutrophile)  ;  les  éosinophiles  sont 
plus  rares  (réaction  éosinophile)  ;  on  voit  aussi  des 
înyéloplaxes  et  des  cellules  à  noyau  bourgeonnant  (1). 

Grâce  aux  travaux  qui  ont  fondé  l'hématologie 
moderne,  grâce  aux  théories  d'Ehrlich  et  de 
MetchnikolF,  nous  pouvons  aujourd'hui  comprendre 
la  signification  de  cette  hypergenèse  et  de  cette  revi- 
viscence de  la  moelle  osseuse  dans  les  infections  et 
les  intoxications  ou  après  les  pertes  de  sang;  ce  sont 
des  actes  de  réparation  et  de  défense.  Ils  sont  destinés 

(1)  Il  faut  remarquer  que,  chez  les  animaux,  l'activité  de  la 
moelle  osseuse  est  surtout  hématopbiétique;  mais,  chez  l'homme, 
au  processus  formateur  se  joint  en  général  un  processus  des- 
tructeur, comme  en  témoigne  la  présence  de  macrophages 
(mononucléaire  non  granuleux)  chargés  de  débris  de  globules 
usés  qu'ils  rajeunissent  pour  les  l'aire  servir  à  la  formation  de 
nouveaux  normoblastes. 
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à  assurer  la  rénovation  des  cellules  sanguin  es  détruites, 
à  subvenir  aux  exigences  de  la  leucocytose  et  de  la 
phagocytose,  à  participer  à  la  formation  des  substances 
bactéricides,  antitoxiques,  immunisantes.  Tout  orga- 
nisme qui  a  subi,  soit  une  agression  infectieuse  ou 
toxique,  soit  une  hémorragie,  se  répare  et  se  défend 
en  grande  partie  par  ces  réactions  de  la  moelle 
osseuse. 

Une  preuve  de  la  justesse  de  ce  point  de  vue  nous 
est  fournie  parle  fait  suivant.  Dans  toutes  les  infections 
ou  intoxications  qui  sont  en  voie  de  guérison,  on 
constate  ces  réactions  proliférantes  de  la  moelle 
osseuse.  Au  contraire,  dans  certains  cas  mortels,  les 
modifications  de  la  moelle  osseuse  sont  très  diffé- 
rentes; elles  révèlent  un  défaut  de  réaction,  ou  mieux, 
une  sidération  des  éléments  médullaires  ;  dans  le  canal 
centrai  des  os  longs,  au  lieu  du  cylindre  rouge-cerise, 
on  trouve  une  pulpe  blanche  ou  grise,  ou  noire,  parfois 
en  deliquium.  La  moelle  sidérée  n'est  pas  entrée  en 
lutte;  les  poisons,  microbiens  ou  autres,  ont  déter- 
miné la  nécrose  de  ses  cellules  et  l'effondrement  de 
son  tissu  normal.  Ces  lésions  sont  diffuses  dans  les 
cas  rapidement  mortels.  Dans  d'autres,  un  peu 
moins  graves,  elles  sont  partielles  et  voisinent  avec 
des  lésions  de  réaction  efficace.  Plus  tard,  si  le  malade 
résiste,  le  foyer  de  nécrose  s'entoure  d'une  zone 
d'inflammation  banale,  caractérisée  par  la  prolifération 
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des  cellules  conjonctives,  la  poussée  de  cellules  plas- 
matiques,  la  multiplication  des  macrophages  détrui- 
sant hématies  et  polynucléaires  ;  et  enfin,  peu  à  peu. 
au  tissu  mortifié  pourra  se  substituer  un  foyer  de 
sclérose. 

On  peut  donc,  avec  Dominici,  avec  Roger  et  Josué, 
opposer  deux  tableaux  histologiques  différents  : 
celui  qui  caractérise  la  réaction  efficace  de  la 
moelle  osseuse,  et  celui  qui  caractérise  son  incapacité 
à  entrer  en  lutte  ;  mais  il  faut  ajouter  qu'entre  les 
deux,  il  y  a  tous  les  degrés  intermédiaires. 

Ces  altérations  variées  de  la  moelle  osseuse  entraî- 
nent des  modifications  correspondantes  des  éléments 
figurés  du  sang  circulant  et  l'examen  de  celui-ci 
pourra,  dans  une  certaine  mesure,  permettre  de  pré- 
sager les  modifications  de  celle-là. 

Ces  faits  rappelés,  revenons  aux  modifications  de 
la  moelle  osseuse  qui  expriment  une  réaction  efficace 
et  précisons  bien  leurs  caractères.  Il  importe  d'abord 
de  remarquer  que  ces  réactions  de  la  moelle  osseuse 
—  de  même  que  celles  qui  peuvent  se  produire,  sous 
les  mêmes  influences,  dans  les  autres  organes  héma- 
topoiétiques,  la  rate,  les  ganglions  lymphatiques, 
les  tissus  adénoïdes,  —  ne  sont  pas  dues  à  l'action 
directe  sur  la  moelle,  de  la  cause  morbifique,  du 
microbe  ou  même  du  poison  :  ce  sont  des  réactions 
à  distance,  des  réactions  généralisées,  qui  se  pro- 
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duiscni  même  lorsque  l'agent  causal  el  les  lésions 
qu'il  détermine  restent  limitées  au  point  d'introduction 
ou  évoluent  loin  de  la  moelle  et  des  organes  hémato- 
poiétiques,  sous  la  peau  par  exemple.  Elles  se  pro- 
duisent dans  des  conditions  telles  qu'on  ne  peut  guère 
invoquer  pour  les  expliquer  qu'une  stimulation  par 
l'intermédiaire  du  système  nerveux  (1)  ou  par  des 
phénomènes  de  chimiotaxie. 

Ces  réactions  sont  banales,  en  ce  sens  qu'elles  ont 
toujours  le  même  caractère  fondamental,  quelle  que 
soit  la  nature  de  la  cause  qui  impressionne  l'orga- 
nisme ou  qui  le  force  à  se  défendre,  à  savoir  la  simple 
multiplication  des  éléments  cellulaires  de  la  moelle 
osseuse.  Ce  caractère  commun  domine  les  différences 
que  l'on  peut  constater  d'un  cas  à  l'autre.  Ces  diffé- 
rences dépendent  d'abord  de  l'intensité  de  la  réaction; 
elles  dépendent  aussi  de  ce  que  certaines  causes  déter- 
minent plus  spécialement  la  prolifération  de  tel  ou  tel 
élément  de  la  moelle;  ici,  ce  seront  surtout  les  héma- 
ties nuclééeset  les  myéloeytcs  neutrophiles  qui  seront 
en  multiplication;  là,  ce  seront  les  myéloeytcs  éosino- 
philes;  là,  enfin,  les  mononucléaires  de  la  série  lym- 
phogène  (2).  Enfin,  la  réaction  varie  avec  la  période 

(1)  Uujadeaû-Uumas  ctHoussv,  Influence  des  lésions  nerveuses 
expérimentales  sur  la  prolifération  de  la  moelle  osseuse  (Soc. 
de  biol.,  24ocl.  1908). 

(2)  Dans  quelques  cas,  certains  éléments  de  la  moelle  osseuse 
sont  en  prolifération,  tandis  que  d'autres  paraissent  frappés  de 
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•  le  la  maladie;  aussi,  à  la  convalescence  de  beau- 
coup des  maladies  infectieuses,  ce  sont  surtout,  les 
myélocytes  éosinophiles  qui  sont  en  prolifération. 

Ces  réactions  de  défense  communes,  se  produisant 
à  distance,  dans  un  territoire  plus  ou  moins  étendu  de 
l'appareil  liématopoiétique,  doivent  être  séparées  des 
réactions  de  défense  spécifique,  locales,  qui  s'opèrent 
in  situ,  là  où  s'est  fixée  la  cause,  réactions  qui  pour- 
ront varier  avec  la  nature  de  cette  cause.  Pour  n'en- 
visager que  le  cas  de  la  moelle  osseuse,  ces  réactions 
à  distance  doivent  être  séparées  de  celles  que  provoque 
la  présence  d'un  ag  ent  pathogène  dans  son  tissu  ;  celles- 
ci  sont  représentées  par  les  diverses  espèces  d'ostéo- 
myélites, et  elles  présentent  des  différences  plus  ou 
moins  tranchées  suivant  la  cause  (staphylocoque, 
bacille  de  la  tuberculose,  tréponème  pâle,  etc.). 

Un  exemple  tiré  de  l'infection  slaphylococcique 
permet  de  préciser  ces  points.  Un  abcès  staphylococ- 
cique  local,  un  furoncle  sans  septicémie,  déterminent 
à  distance  les  réactions  communes  de  la  moelle  qui, 
le  plus  souvent,  ne  se  traduisent  en  clinique  par 

mort.  Ainsi  L.  Tixier-,  a  vu  que,  chez  les  animaux  anémiés 
à  la  suite  d'une  ulcération  pylorique,  aussi  bien  que  dans  cer- 
tains  cas  d'ictère  hémoly  tique,  deux  espèces  de  cellules  sont  en 
prolifération  évidente,  ce  sont  les  hématies  nucléées  et  les 
myélocytes  neutrophiles;  tandis  que  deux  autres  paraissent 
frappées  de  mort,  ce  sont  les  mégacaryocytes  et  les  myélocytes 
éosinophiles  (Soc.  de  biol.,  18  janv.  1908). 
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aucun  symptôme  direct  (sauf  peut-être  des  douleurs 
de  courbature  profonde)  et  que  révèlent  seulement 
l'hyperleucocytose  et  d'autres  modifications  du  sang. 
Mais  la  pullulation  du  staphylocoque  dans  le  tissu 
ostéo-médullaire  même  est  la  source  des  lésions  spé- 
ciales de  l'ostéomyélite  aiguë.  Un  exemple  analogue 
nous  est  fourni  par  l'infection  éberthienne  ;  la  réaction 
générale  de  l'organisme  contre  celte  infection  déter- 
mine une  irritation  de  la  moelle  osseuse  qui  se  traduit 
par  la  médullisation  anormale  de  la  zone  diaphyso- 
épiphysaire  des  os  longs,  surtoul  à  l'extrémité  infé- 
rieure du  fémur,  et  qui  se  manifesle  par  des  douleurs 
plus  ou  moins  nettes  de  cette  région  ;  cette  irritation 
est  la  cause  de  la  croissance  anormale  de  la  taille  qui 
s'observe  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde  des  grands 
enfants  et  des  adolesc  ents  et  qui  va  jusqu'à  provoquer 
des  vergelures  sur  la  moitié  inférieure  de  la  cuisse. 
Mais  si  le  bacille  d'Eberlh  se  fixe  et  se  multiplie  dans 
la  moelle  osseuse,   il  y   détermine  l'ostéomyélite 
typhique. 

Il  importe  de  remarquer  ici  que,  lorsque  les  mi- 
crobes de  l'infection  arrivent  à  la  moelle,  l'interpré- 
tation des  lésions  de  celle-ci  peut  être  très  délicate  ; 
il  faut  alors  distinguer  celles  qui  sont  dues  à  la  réac- 
tion générale  de  l'organisme  contre  l'infection  et  qui 
se  seraient  produites  indépendamment  de  son  siège, 
et  celles  qui  peuvent  résulter  de  la  présence  même 


48  LA  MOELLE  OSSEUSE, 

des  microbes  dans  la  moelle.  Le  seul  fait  de  déceler 
des  microbes  dans  la  moelle  osseuse  ne  suffira  pas 
pour  affirmer  que  les  lésions  de  celle-ci  sont  ducs  à 
sa  présence  même  ;  il  se  peut  qu'elles  soient  dues  à 
la  réaction  générale  de  l'organisme,  et  que  la  pré- 
sence des  microbes  soit  le  fait  d'une  septicémie  ter- 
minale. Aussi,  quand  on  ne  trouvera  que  des  lésions 
d'hypergenèse  simple,  comme  celles  que  nous  avons 
décrites,  on  n'aura  pas  le  droit  de  les  attribuer  à  la 
présence  des  microbes,  car  rien  ne  prouve  qu'elles 
ne  soient  pas  l'effet  de  la  réaction  de  défense  de  l'or- 
ganisme ;  rien  ne  prouve  qu'elles  ne  se  seraient  pas 
produites  même  si  le  microbe  de  l'infection  causale 
n'avait  pas  pénétré  jusqu'à  la  moelle. 

Dans  les  premiers  temps  delà  vie,  les  infections  et 
les  intoxications  provoquent  dans  la  moelle  osseuse 
des  modifications  analogues  à  celles  qu'elles  produi- 
sent chez  l'adulte,  mais  avec  quelques  différences  qui 
dépendent  des  caractères  de  la  moelle  dans  le  jeune 
âge.  Celle-ci  est  encore  rouge  ou  rose  presque  partout  ; 
elle  ne  commence  à  jaunir  qu'en  des  régions  très 
limitées,  par  exemple  vers  le  milieu  des  diaphyses 
des  os  longs.  Elle  est  plus  riche  en  mononucléaires 
non  granuleux,  en  lymphocytes  et  en  myéïoplaxes 
que  la  moelle  rouge  de  l'adulte.  Sous  l'influence  des 
infections  ou  des  intoxications,  la  moelle  osseuse 
des  jeunes  enfants  accuse  son  caractère  fœtal  là  où 
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elle  ne  l'avait  pas  perdu  et  le  récupère  là  où  elle  ten- 
dait à  le  perdre  ;  elle  prend  à  peu  près  partout  une 
couleur  rouge  plus  ou  moins  foncée.  L'étude  micros- 
copique de  la  moelle  contenue  dans  le  canal  médul- 
laire de  jeunes  enfants  ou  de  jeunes  animaux 
atteints  d'infection  ou  d'intoxication  a  d'abord  été 
pratiquée  par  Haushalter  et  L.  Spillmann  (1)  ; 
elle  a  montré  que,  dans  les  infections  aiguës,  la 
vascularisation  et  la  prolifération  cellulaire  sont  sur- 
tout marquées  dans  les  travées,  mais  qu'elles  n'ont 
pas  entièrement  aboli  l'aspect  aréolaire  ;  les  cellules 
qui  garnissent  les  travées  sont  surtout  de  grands 
monucléaires  ;  viennent  ensuite  des  lymphocytes, 
puis  des  polynucléaires  ;  les  cellules  géantes  sont 
nombreuses  ;  on  trouve,  au  milieu  des  cellules,  des 
amas  de  pigment.  Dans  les  infections  chroniques, 
comme  les  diarrhées  terminées  par  une  maladie  aiguë, 
une  broncho-pneumonie  par  exemple,  la  transfor- 
mation de  la  moelle  est  complète  ;  l'aspect  aérolaire 
et  graisseux  a  disparu  ;  il  n'y  a  plus  que  des  amas  de 
cellules  (gros  mononucléaires,  lymphocytes,  polynu- 
cléaires), au  milieu  desquelles  on  voit  des  cellules 
géantes  nombreuses,  quelques  éosinophiles,  des 
cellules  conjonctives  fusiformes  en  amas  ou  en  traî- 

(1)  Haushalter  et  L.  Spillmax.x,  Altérations  de  la  moelle 
osseuse  au  cours  des  infections  et  des  intoxications  chez  l'enfant 
et  les  jeunes  animaux  (Soc.  debiol.,  20  janv.  1900). 

A.-B.  Marfan.  —  Le  Rachitisme.  ^ 
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nrcs  H  des  lacunes  remplies  de  globules  rouges  ; 
dans  quelques  cas,  on  trouve  en  outre  des  lésions 
des  vaisseaux  (endopériartérite  ou  endartérite),  un 
grand  nombre  de  cellules  fusiform.es  et  un  épaissis- 
sement  du  tissu  réticulé  normal. 

Paris  et  Salomon  (1)  ont  spécialement  étudié 
la  moelle  osseuse  dans  la  syphilis  héréditaire  des 
jeunes  enfants.  Ils  ont,  eux  aussi,  relevé  une  proli- 
fération cellulaire  plus  ou  moins  marquée  ;  tantôt 
cette  prolifération  porte  sur  tous  les  éléments  de  la 
moelle,  tantôt  elle  prédomine  sur  les  normoblastes, 
tantôt  sur  les  éosinopbiles. 

Il  faut  remarquer  que,  dans  le  premier  âge,  la 
suractivité  des  organes  hématopoiétiques  déterminée 
par  les  infections  ou  les  intoxications  reste  rarement 
limitée  à  la  moelle  osseuse  ;  elle  se  généralise  assez 
souvent  aux  autres  organes  hérno-lymphatiques. 
Chez  l'adulte,  sauf  dans  des  cas  graves  ou  spéciaux, 
la  moelle  suffit  aux  besoins  de  la  défense  de  l'orga- 
nisme et  à  la  rénovation  des  éléments  sanguins  :  la 
rate,  les  ganglions,  les  tissus  lymphoïdes  n'inter- 
viennent que  par  exception.  Chez  le  jeune  enfant,  la 
différenciation  des  organes  hématopoiétiques  est 
moins  accusée  ;  aussi,  chez  lui,  les  ganglions  lym- 

(1)  Paris  et  Salomon,  Etude  histologique  des  organes  hémato- 
poiétiques chez  l'enfant  syphilitique  héréditaire  (Arch.  de  méd. 
exper.  etd'anat.pathol.,  janv.  1904,  n°l). 
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phatiques,  les  tissus  adénoïdes  ou  réticulés,  la  rate, 
interviennent-ils  souvent  en  même  temps  que  la 
moelle  et  entrent-ils  en  suractivité',  en  reprenant 
comme  elles  les  caractères  de  l'état  fœtal.  Nous  au- 
rons à  appliquer  ces  notions  lorsque  nous  étudierons 
la  pathogénie  du  rachitisme. 

Au  cours  des  états  morbides  qui  sollicitent  la  réac  - 
tion de  la  moelle  osseuse  et  des  divers  organes  héma- 
topoiétiques,  on  peut  constater  à  tous  les  âges,  mais 
plus  particulièrement  chez  l'enfant,  un  fait  du  plus 
haut  intérêt  ;  la  réapparition  du  tissu  myéloïde  dans 
des  organes  lymphoïdes  qui  n'en  renferment  plus 
après  la  période  fœtale,  surtout  dans  la  rate,  plus 
rarement  dans  les  ganglions  lymphatiques  et  les 
tissus  réticulés.  Ehrlich  pense  que  ces  foyers  aber- 
rants de  tissu  myéloïde  ont  pour  origine  une  coloni- 
sation dans  la  rate  de  cellules  de  la  moelle  osseuse 
charriées  par  le  sang.  Dominici  avance  au  con- 
traire que  les  éléments  myéloïdes  de  la  rate  dérivent 
des  cellules  lymphoïdes  non  différenciées  des  follicules 
spléniques,  cellules  capables  de  se  transformer,  sui- 
vant les  besoins,  en  mononucléaires  ordinaires,  ou 
en  éléments  myéloïdes  (myélocytes  granuleux, 
mégacaryocytes,  hématies  nucléées).  Par  l'étude  des 
leucémies,  des  mycosis  fongoïdcs,  Dominici  a  été 
conduit  à  admettre  que  ce  rôle  de  suppléance  des 
organes  hématopoiétiques  esl  très  général  ;  il  n'est 
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pas  jusqu'au  1is.su  conjonctit  sous-cul;un;  qui  ne 
puisse,  dans  certaines  conditions,  évoluer  vers  le 
type  lymphopoiétique,  voire  même  vers  le  type  myé- 
loïde.  Dominici  pense  que,  lorsque  des  irritations 
répétées  accroissent  outre  mesure  l'activité  des 
organes  hématopoiétiques,  le  système  lymphatique 
dans  sa  totalité  devient  apte  à  fabriquer  toutes  les 
variétés  des  éléments  du  sang. 

Rapports  des  parties  ossifiantes  et  des  parties 
sanguifiantes  de  la  moelle  osseuse.  —  La  moelle 
osseuse  n'est  pas  seulement  constituée  par  des  élé- 
ments hématopoiétiques  ;  elle  renferme  aussi  les  cel- 
lules de  l'ostéopoièse.  Partout  où  de  l'os  doit  se 
former,  que  ce  soit  dans  le  tissu  conjonctif  ou  dans  le 
tissu  cartilagineux,  on  voit  apparaître  dans  le  tissu 
préexistant  des  cellules  nombreuses,  au  milieu  des- 
quelles circulent  des  vaisseaux;  parmi  ces  cellules,  les 
unes  deviennent  les  "  ostéoblastes,  les  autres  les  cel- 
lules médullaires  proprement  dites  (blanches,  rouges 
ou  géantes).  Il  y  a  donc  des  relations  étroites  entre 
les  éléments  hémo-lymphatiques  et  les  ostéoblastes. 

Mais  on  ne  s'étend  par  sur  l'origine  de  ces  diverses 
cellules. 

Pour  les  ostéoblastes,  l'opinion  la  plus  accréditée 
est  qu'ils  dérivent  des  cellules  conjonctives  apportées 
dans  les  cavités  de  l'os  en  formation  par  les  vaisseaux 
qui  l'envahissent  ;  cependant,  celle  qui  les  regarde 
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comme  issues  de  la  transformation  des  cellules, 
cartilagineuses,  celle  qui  les  considère  commepouvant 
au  moins  en  certains  cas,  provenir  des  cellules 
ordinaires  de  la  moelle,  comptent  aussi  des  partisans. 

Quant  aux  cellules  de  la  moelle  proprement  dites, 
leur  apparition  coïncide  avec  le  début  de  l'ossification 
et  accompagne  la  vascularisation  du  tissu  cartilagineux 
ou  conjonctif  qui  va  être  remplacé  par  du  tissu 
osseux.  L'opinion  généralement  admise  est  que  les 
premiers  éléments  hémo-lymphatiques  sont  apportés 
par  les  vaisseaux.  Mais  on  ne  sait  s'ils  proviennent, 
comme  les  ostéoblastes,  des  éléments  du  tissu  con- 
jonclif  qui  ont  pénétré  dans  l'os  autour  du  vaisseau, 
ou  s'ils  sont  issus  de  certains  globules  du  sang  qui 
quittent  le  vaisseau  pour  se  fixer  dans  les  espaces 
médullaires  et  y  former  des  foyers  de  rénovation 
sanguine.  Kassowitz  et  surtout  Retterer  pensent  que 
les  cellules  cartilagineuses  sont  l'origine,  non  seule- 
ment des  ostéoblastes,  mais  encore  des  myélocytes, 
des  érythroblastes,  et  même  des  vaisseaux  sanguins 
de  la  moelle  ;  on  a  opposé  à  cette  manière  de  voir 
qu'elle  ne  s'applique  pas  à  ce  qui  se  passe  dans  l'ossifi- 
cation endo-conjonctive. 

Nous  devons  dire  ici  que  la  tendance  générale  des 
anatomistes  contemporains  est  de  séparer  les  parties 
ossifiantes  et  les  parties  sanguifiantes  de  la  moelle. 
Ziegler  a  particulièrement  insisté  sur  ce  point.  Pour 
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lui,  le  rôle  ossifiant  est  dévolu  aux  cellules  de  la 
trame  fibreuse  de  la  moelle,  laquelle  se  condense  à  Ja 
périphérie  du  canal  médullaire  des  os  longs  pour 
former  une  sorte  de  périoste  interne,  pénètre  dans 
les  canaux  de  Havers  et  va  par  eux  jusqu'au  périoste 
où  elle  se  confond  avec  la  couche  sous-périostique  ; 
pour  bien  spécifier  qu'il  s'agit  là  d'un  tissu  spécial,  il 
lui  donne  le  nom  A'endoste.  L'endoste  de  Ziegler 
correspond  à  ce  que  d'autres  appellent  «  moelle 
squelettiquc  »  ou  «  ostéopoiétique  »  ou  encore 
«  moelle  de  soutien  ».  11  l'oppose  aux  amas  de  cel- 
lules hémolymphatiques  qu'il  renferme  dans  ses 
mailles  ;  à  l'ensemble  de  ces  cellules  on  donne  le  nom 
de  moelle  «  lymphoïdc  »,  ou  «  splénoïde  »,  ou  «  hé- 
matopoiétique  ».  Il  n'est  pas  douteux  que  ces  tissus 
ne  soient  distincts  anatomiquement  ;  mais,  pour  ne 
pas  préjuger  leur  spécialisation  fonctionnelle  d'une 
manière  aussi  étroite,  nous  les  désignerons  sous  les 
noms  de  moelle  fibreuse  et  de  moelle  cellulaire. 

Sans  prendre  parti  dans  le  débat,  on  peut  constater 
qu'au  début  de  l'ossification,  durant  le  vie]  fœtale  et 
les  premiers  temps  de  la  vie  extra-utérine,  pendant 
cette  période  où  aucun  os  n'a  encore  pris  nettement 
la  structure  lamellaire,  où  tous  les  os  sont  spongieux, 
l'activité  ossifiante  et  l'activité  sanguifîante  sont  dif- 
fuses et  n'occupent  pas  des  parties  bien  distinctes  de 
la  moelle  ;  plus  tard,  il  paraît  s'opérer,  au  moins  dans 
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les  os  longs,  une  certaine  spécialisation;  l'hémâto- 
poièse  paraît  se  localiser  clans  la  moelle  qui  occupe  le 


centre  du  canal  diaphysaire  des  oslongs  et  les  grandes 
aréoles  du  tissu  spongieux;  l'ossification  dans  a 
moelle  sous-périostique,  dans  celle  des  canaux  de 
Havers,  dans  celle  qui  envahit  le  cartilage  conjugal 
et  dans  celle  qui  occupe  la  périphérie  du  canal  médul- 
laire. 

Mais,  quoi  que  soit  le  parti  qu'on  adopte,  on  est 
obligé  de  reconnaître  qu'entre  tous  ces  éléments  des 
cavités  osseuses,  hématopoiétiques  et  hématolytiques, 
ostéopoiétiques  et  ostéolytiques,  il  y  a  des  relations 
étroites;  ils  vivent  dans  le  même  habitat  et  se  nour- 
rissent des  mêmes  sucs.  Donc,  même  à  défaut  d'une 
communauté  d'origine  qui  paraît  d'ailleurs  probable 
à  quelques  auteurs,  la  cohabitation  et  la  conutrition 
établissent  entre   eux  des  rapports  étroits.  Nous 
sommes  donc  autorisés  à  penser  qu'ils  souffriront 
souvent  ensemble  ;  et  cette  souffrance  commune  sera 
la  règle  dans  le  jeune  âge  où  les  deux  fonctions  sont 
plus  actives  et  plus  solidaires.  Chez  l'adulte,  en  effet, 
le  rôle  de  la  moelle  est  assez  réduit  ;  il  se  borne  à 
l'entretien  du  squelette  existant  et  à  la  rénovation  des 
éléments  vieillis  du  sang  ;  chez  le  sujet  dont  la  crois- 
sance n'est  pas  achevée,  la  moelle  est  au  contraire 
très  active  ;  elle  fait  croître  le  squelette  ;  elle  préside 
à  l'augmentation  des  éléments  du  sang  ;  cette  acti- 
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vité  est  particulièrement  intense  chez  le  tœtus,  le  nou- 
veau-né et  le  nourrisson. 

Aces  périodes,  on  peut  prévoir  que  les  troubles  de 
la  sanguification  et  ceux  de  l'ossification  seront  asso- 
ciés plus  fréquemment,  puisque  les  éléments  médul- 
laires qui  président  à  ces  deux  fonctions  sont,  sinon 
moins  différenciés,  au  moins  plus  mélangés  et  partant 
plus  aptes  à  subir  les  mêmes  injluences  morbides. 

C'est  la  connaissance  de  ces  rapports  étroits  de 
l'ostéopoièse  et  de  lnémalopoièse  dans  le  jeune  âge, 
qui  nous  a  conduit  à  la  conception  du  rachitisme  que 
nous  allons  exposer. 

II.  -  PATHOGÉNIE  DU  RACHITISME 

Pathogénie  des  altérations  osseuses  du  rachi- 
tisme. —  Pour  qu'une  conception  pathogénique  du 
rachitisme  puisse  être  acceptée,  il  faut  qu'elle  expli- 
que l'ensemble  des  caractères  de  la  maladie.  Il  faut 
avant  tout  qu'elle  nous  rende  compte  des  lésions 
osseuses;  nous  avons  étudié  celles-ci  et  nous  avons 
vu  qu'elles  passaient  par  trois  stades  :  le  premier  est 
caractérisé  par  la  vascularisation  de  l'os  et  du  carti- 
lage, la  prolifération  des  cellules  du  cartilage  et  delà 
moelle  osseuse  et  la  raréfaction  commençante  de  la 
substance  fondamentale  de  l'os  :  un  second  stade  est 
caractérisé  par  les  progrès  de  la  raréfaction,  la  for- 
mation abondante  de  tissu  ostéoïde  et  la  substitution 
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plus  ou  moins  complète  de  la  moelle  fibroïde  à  la 
moelle  cellulaire,  par  la  persistance  de  la  prolifé- 
ration du  cartilage  qui  envahit  l'os  ;  un  troisième 
stade  représente  la  guérison  par  reprise  de  l'ossi- 
fication normale  qui  commence  par  une  nouvelle 
prolifération  des  cellules  médullaires  et  se  poursuit 
par  la  calcification  du  tissu  ostéoïde. 

En  étudiant  l'anatomie  pathologique,  nous  avons 
montré  que  le  phénomène  initial  d'où  paraît  dériver 
la  succession  de  ces  lésions  est  la  prolifération  anor- 
male et  aberrante  de  la  moelle  osseuse  et  du  cartilage 
d'ossification.  Nous  avons  montré  aussi  comment 
l'ensemble  du  processus  rachitique  paraissait  dériver 
de  ces  altérations  initales.  Nous  devons  donc  recher- 
cher quelles  sont  les  causes  qui  peuvent  déterminer 
la  suractivité  médullaire.  Or,  les  études  de  ces 
dernières  années,  particulièrement  celles  de  Roger 
et  Josué  et  celles  de  Dominici,  nous  ont  apporté 
là-dessus  des  données  du  plus  haut  intérêt.  Elles 
ont  fait  voir  que  les  causes  capables  de  déterminer 
cette  suractivité  sont  multiples  et  que  les  principales 
sont  représentées  par  les  pertes  de  sang,  les  infec- 
tions et  les  intoxications,  pourvu  qu'elles  soient 
suffisamment  intenses  et  durables.  Elles  ont  établi 
que  cette  suractivité  est  l'expression,  d'un  processus 
de  défense  ou  de  réparation. 

Remarquons  ici  l'analogie  des  lésions  de  la  moelle 
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osseuse  produites  par  ces  causes  et  celles  qu'on 
trouve  dans  le  rachitisme  commençant,  Dans  l'un 
et  dans  l'autre  cas,  la  suractivité  de  la  moelle  porte 
surtout  sur  les  cellules  hémo  lymphatiques,  et  accès" 
soirement  sur  la  trame  lihrillairc  (1).  Cependant  deux 
particularités  sont  à  relever.  D'abord,  dans  le  rachi- 
tisme au  début,  certaines  cellules  médullaires  présen- 
tent des  altérations  ;  ainsi  certains  myélocytes  neutro- 
philes  offrent  une  sorte  de  gonflement  vésiculeux  du 
protoplasma  et  du  noyau  et  des  traces  de  pyenose. 
Ensuite,  ce  qui  est  plus  particulièrement  propre  au 
rachitisme,  c'est  cette  suractivité  aberrante  de  la 
moelle  qui  en  fait  apparaître  les  éléments  dans  les 
parties  de  l'os  qui  n'en  renferment  pas  normalement. 

Malgré  ces  différences,  dans  le  rachitisme  au  début 
et  dans  les  infections  ou  intoxications,  les  altérations 
de  la  moelle  osseuse  ont  les  mêmes  caractères 
essentiels. 

Or,  que  nous  a  appris  l'étiologie  du  rachitisme? 
Que  les  causes  efficientes  de  cette  maladie  sont  des 
infections  ou  intoxications  chroniques  survenant 
dans  la  première  enfance.  Nous  avons  pu  démontrer 
l'action  des  toxi-infections  digestives  et  des  intoxi- 

(1)  Ainsi,  Roger  et  Josué,  étudiant  les  lésions  de  la 
moelle  osseuse  dans  la  staphylococcie  expérimentale  ont  vu  non 
seulement  la  prolifération  des  cellules  de  la  moelle,  mais 
encore  l'épaisissement  de  la  trame  fibrillaire  (p.  21  et  23). 
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cations  alimentaires,  de  la  syphilis,  de  la  tuberculose, 
de  la  broncho-pneumonie  à  répétition,  des  pyoder- 

mites  chroniques. 

En  étudiant  les  altérations  de  la  moelle  au  début 
du  rachitisme,  nous  avons  vu  qu'elles  présentaient 
quelques  variétés  et  que,  dans  certains  cas,  la  prolifé- 
ration portait  principalement  sur  tel  ou  tel  élément 
(globules  rouges  à  noyau,  myélocytes  éosinophiles, 
mégaearyocites,  myélocites  neutrophiles,  myélo- 
cytes sans  granulations,  lymphocytes);  il  est  possible 
que  ces  différences  de  la  réaction  médullaire  initiale 
dépendent  de  la  cause  qui  les  a  provoquées  ;  c'est  oe 
que  des  recherches  ultérieures  pourront  peut-être 
démontrer.  Il  est  également  possible  que  certains 
aspects  microscopiques  des  lésions  rachitiques  à  la 
période  d'état  dépendent  elles-mêmes  des  caractères 
de  la  réaction  médullaire  initiale  et  partant  de  la  cause 
qui  a  déterminé  la  maladie. 

Pour  qu'une  infection  ou  une  intoxication  chroni- 
que puisse  produire  le  rachitisme,  une  condition  est 
nécessaire  :  il  faut  qu'elle  survienne  à  une  certaine 
phase  de  l'ossification,  phase  qui  va  des  derniers  mois 
de  la  vie  intra-utérine  à  la  fin  de  la  seconde  année  et 
durant  laquelle  les  modifications  de  la  moelle  osseuse 
provoquées  par  ces  maladies  peuvent  troubler  l'édifi- 
cation du  tissu  osseux.  Il  faut  ajouter  que  les  causes 
efficientes  seront  d'autant  plus  actives  qu'elles  agiront 
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sur  un  sujet  prédisposé  ;  l'observation  montre  que, 
parmi  les  causes  prédisposantes  du  rachitisme,  li  s 
deux  plus  puissantes  sont  l'allaitement  artificiel, 
surtout  quand  il  est  institué  dès  le  début  de  la  vie.  et 
l'hérédité  (fréquence  du  rachitisme  dans  certaines 
familles,  particulièrement  dans  les  familles  d'arthri- 
tiques ou  de  sujets  dits  a  dégénérés  »)  ;  ensuite  vient, 
mais  à  un  rang-  inférieur,  l'habitation  dans  les  lieux 
humides,  privés  d'air  et  de  lumière. 

En  somme,  chez  tout  nourrisson  atteint  d'une 
infection  ou  d'une  intoxication  durable  et  sérieuse,  il 
se  produit  des  réactions  médullaires;  mais  ces  réac- 
tions n'aboutissent  pas  toujours  à  déterminer  le  rachi- 
tisme, au  moins  un  rachitisme  appréciable  à  nos 
moyens  d'investigation.  Pour  que  ces  lésions  médul- 
laires puissent  troubler  l'ossification  et  créer  le 
rachitisme,  il  faut  une  prédisposlion  ;  nous  avons 
indiqué  quelques-uns  des  facteurs  de  cette  prédis- 
position; il  en  est  peut-être  d'autres  que  nous  ne 
connaissons  pas  encore. 

Sans  nous  dissimuler  que  la  conception  précédente 
pourra  être  critiquée,  nous  devons  dire  que  ce  qui 
nous  y  a  attaché,  ce  qui,  au  cours  de  nos  études,  nous 
y  a  toujours  ramené,  c'est  qu'elle  s'explique 
l'ensemble  des  caractères  du  syndrome  rachitique  ; 
c'est  que,  par  elle,  des  parties  obscures  de  son  histoire 
peuvent  être    comprises   clairement.    Nous  allons 
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chercher  à  le  montrer  dans  les  pages  suivantes. 

Pathogénie  des  altérations  des  organes  hémato- 
poiétiques  dans  le  rachitisme.  —Chez  l'adulte,  dans 
les  cas  d'agression  toxique  ou  infectieuse,  d'intensité 
moyenne,  comme  aussi  après  des  pertes  de  sang 
relativement  modérées,  c'est  la  moelle  osseuse  qui, 
seule  ou  à  peu  près,  intervient  pour  la  défense  de 
l'organisme  et  la  rénovation  des  éléments  sanguins. 
Ce  n'est  que  dans  les  infections,  intoxications  ou 
hémorragies  très  graves  qu'on  voit  la  rate  et  les  tissus 
réticulés  présenter  des  traces  d'une  évidente  suracti- 
vité lymphopoiétique  ou  hématolytique  et  que  l'on 
peut  observer  dans  le  tissu  splénique  l'apparition  de 
foyers  myéloïdes,  reviviscence  des  fonctions  de  ln 
période  fœtale. 

Mais,  en  général,  chez  l'adulte,  la  spécialisation 
de  chaque  tissu  hématopoiétique  est  très  forte  ;  les 
cellules  myéloïdes  ne  sont  ordinairement  élaborées 
que  par  la  moelle  ;  la  rate  et  les  tissus  lymphatiques 
n'engendrentquedes  lymphocytes  et  des  macrophages. 
Ce  n'est,  comme  nous  le  disions,  que  dans  des  cas 
graves  qu'on  voit  la  rate  subir  la  transformation 
myéloïde  ;  ce  n'est  guère  que  dans  certaines  formes 
de  leucémie  qu'on  voit  les  ganglions  lymphatiques  cl 
les  tissus  adénoïdes  subir  cette  transformation. 

Chez  le  jeune  enfant,  au  contraire,  la  moelle  est 
assez  rarement  le  seul  organe  hématopoiétique  qui 
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réagisse  aux  irritations  toxiques  ou  infectieuses;  les 
ganglions  lymphatiques  et  les  tissus  réticulés  inter- 
viennent souvent,  comme  en  témoigne  la  fréquence 
de  la  polyadénie  et  de  l'hypertrophie  des  tissus  lym- 
phoïdes. 

De  plus,  la  spécialisation  des  tissus  hémato- 
poiétiques  n'est  pas  aussi  marquée  que  chez  l'adulte. 
On  n'observe  pas,  il  est  vrai,  de  métaplasie  myéloïde 
dans  les  ganglions  lymphatiques  et  leur  suractivité  ne 
s'exerce  que  sur  leurs  fonctions  normales,  à  savoir  : 
la  lymphopoièse,  l'hématolyse  et  la  macrophagie. 
Mais  il  n'en  est  pas  de  même  pour  la  rate  :  celle-ci, 
lymphopoiétique  et  macrophagique  dans  la  vie  extra- 
utérine, récupère  sa  fonction  myéloïde  de  la  vie  intra- 
utérine  plus  facilement  et  plus  souvent  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte,  et  cette  reviviscence  est  d'autant 
plus  marquée  et  d'autant  plus  fréquente  que  l'enfant 
est  plus  jeune. 

Le  foie  lui-même  j>eut  participer  à  ces  réactions 
générales  en  sa  qualité  d'organe  de  l'hématopoièse 
fœtale.  Durant  la  vie  intra-utérine,  le  foie  produit  des 
éry throcy tes  et  des  myélocy tes  (éosinophiles  ou  neutro- 
philes)  d'où  dérivent  de  nombreux  leucocytes.  Jamais 
il  ne  produit  de  lymphocytes.  Le  foie  est  donc  un 
foyer  d'hématopoièse  myéloïde.  Sa  fonction  commence 
très  tôt  et  pendant  une  certaine  période  le  foie  est 
le  seul  organe  hématopoiétique  de  l'embryon;  elle 
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disparaît  normalement  quelques  semaines  avant  la 
naissance.  Mais  le  foie  peut,  dans  certaines  circons- 
tances, récupérer  cette  fonction  durant  la  vie  extra- 
utérine, et  cette  reviviscence  sera  d'autant  plus  facile 
que  le  sujet  sera  plus  jeune. 

Ces  faits  nous  expliquent  ce  que  nous  observons 
dans  le  rachitisme.  Nous  considérons  les  altérations 
du  squelette  qui  caractérisent  cette. maladie  comme  le 
résultat  de  la  réaction  de  la  moelle  osseuse  aux  infec- 
tions et  intoxications  chroniques  du  premier  âge; 
cette  réaclionpeut  se  limiter  à  l'os;  mais  souvent  elle 
s'étend  aux  autres  organes  hématopoiétiques,  surtout, 
aux  ganglions,  aux  tissus  adénoïdes  du  pharynx, 
et  ceci  nous  rend  compte  de  la  polyadénie  chronique, 
de  l'hypertrophie  chronique  des  amygdales  palatines 
ou  pharyngées  dans  le  rachitisme.  La  réaction  pourra 
s'étendre  aussi  quelquefois  à  la  rate.  Celle-ci  réagit 
d'autant  plus  facilement  que  le  sujet  est  plus  jeune  ; 
voilà  pourquoi  elle  est  le  propre  du  rachitisme  pré- 
coce et  voilà  aussi  une  des  raisons  qui  expliquent  sa 
fréquence  dans  le  rachitisme  syphilitique  qui  se  déve- 
loppe très  tôt.  Le  thymus  peut  réagir  aussi  et  son 
hypertrophie  peut  contribuer  à  donner  l'état  décrit 
sous  le  nom  d'état  lymphatico-thymique  et  qui  est 
pour  nous  un  aspect  du  rachitisme  gras. 

L'intumescence  du  foie  est  fréquente  dans  le 
rachitisme;  elle  peut  relever  de  causes  multiples; 
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maisil  est  probable  que  celle  intumescence  peut,  dans 
certains  cas  et  pour  une  part,  être  due  à  ce  que, 
chez  les  sujets  très  jeunes,  Je  foie  participe  aux  réac- 
tions du  système  hématopoiétique. 

On  peut  donc  dire  que  les  infections  ou  intoxicalions 
chroniques  de  la  première  enfance  arrivent  à  se 
traduire  par  un  syndrome  qui  révèle  l'effort  de  défense 
de  l'organisme  infantile  et  qui  est  caractérisé  par  des 
déformations  osseuses,  de  l'hypertrophie  des  ganglions 
lymphatiques,  des  amygdales  palatines  et  pharyngées, 
auxquelles  se  joignent  l'hypertrophie  du  thymus  et 
plus  rarement  l'hypertrophie  delà  rate.  Les  déforma- 
tions osseuses  et  la  polyadénie  peuvent  exister  seules, 
isolées;  la  chose  est  assez  rare;  le  plus  souvent  elles 
sont  associées  entre  elles;  l'hypertrophie  des  amygda- 
les palatines  et  pharyngées  peut  aussi  exister  à  l'état 
isolé,  mais  le  fait  est  exceptionnel  ;  dans  les  premières 
années,  il  est  bien  rare  qu'elle  s'observe  sans  quelque 
déformation  osseuse  et  sans  polyadénie.  Quant  à 
l'hypertrophie  chronique  de  la  rate,  sur  70  sujets  de 
moins  de  trois  ans  chez  qui  nous  l'avons  constatée, 
50  fois  elle  coexistait  avec  des  déformations  rachiti- 
ques  ;  l'hypertrophie  de  la  rate  paraît  appartenir 
surtout  au  rachitisme  syphilitique  (3  fois  sur  4). 

Pathogénie  de  l'anémie  du  rachitisme.  —  Légère 
ou  grave,  l'anémie,  avons-nous  dit,  manque  assez 
rarement  dans  le  rachitisme.  Le  plus  souvent  elle  est 
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légère  et  elle  est  caractérisée  par  la  diminution  de 
l'hémoglobine  de  chaque  globule  rouge  ;  parfois,  mais 
non  toujours,  par  la  diminution  du  nombre  des 
globules  rouges;  enfin  par  une  légère  leucocytose  qui 
porte  plus  souvent  sur  les  mononucléaires  que  sur  les 
polynucléaires.  Quelles  sont  les  causes  de  ces  altéra- 
tions dans  le  rachitisme  et  quel  lien  ont-elles  avec  les 
altérations  de  la  moelle  osseuse  et  des  organes  héma- 
topoiétiques? 

En  ce  qui  concerne  l'oligochromémie  et  l'oligocy- 
thémie,  il  est  assez  difficile  de  se  prononcer  avec 
certitude;  toutefois,  il  semble  probable  qu'elles  sont 
dues  principalement  à  une  altération  des  globules 
rouges  du  sang  circulant  par  l'infection  ou  l'intoxica- 
tion chronique  qui  a  engendré  le  rachitisme  lui-même. 
Plus  tard,  lorsque  le  phase  de  médullisation  du  rachi- 
tisme est  terminée,  il  est  possible  qu'il  faille  faire  inter- 
venir aussi,  au  moins  pour  une  part,  l'insuffisance  dos 
organes  hématopoiétiques.  Mais  ce  qui  nous  paraît  cer- 
tain, c!est  que,  chez  le  nourrisson,  la  persistance  de 
l'oligochromémie  est  entretenue  par  une  particularité 
physiologique  propre  à  cette  période  de  la  vie  :  c'est  la 
difficulté  de  reconstituer,  lorsqu'elle  est  épuisée,  la 
réserve  martiale  de  l'organisme,  avec  le  lait,  aliment 
nécessaire,  mais  le  plus  pauvre  en  fer  de  la  nature  (1). 

(i)  Marfan,  Remarque  sur  les  anémies  des  nourrissons  (Soc. 
méd.  des  hôp.,  9  nov.  1906,  p.  1411). 

A.-B.  Maufan.  —  Le  Rachitisme.  5 
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Quant  à  la  leucocytosc,  elle  résulte  de  L'irritation 
générait1  dos  organes  hématopoiétiques;  si  elle  esl 
caractérisée  plus  souvent  par  l'augmentation  du 
nombre  des  mononucléaires  et  des  lymphocytes  que- 
par  celle  des  polynucléaires,  c'est  parce  que,  dans  le 
jeune  âge,  la  moelle  osseuse  possède  un  pouvoir 
lymphopoiétiquc  assez  marqué  et  que  les  tissus  gan- 
glionnaires et  adénoïdes  réagissent  très  souvenl  en 
même  temps  qu'elle;  c'est  peut-être  aussi  parce  que 
certains  états  chroniques  générateurs  du  rachitisme 
entraînent  plus  spécialement  la  surproduction  des 
mononucléaires. 

Enfin,  la  suractivité  et  à  la  fois  l'épuisement  de  la 
moelle  osseuse  expliquent  les  caractères  que  l'on 
rencontre'  dans  les  formes  les  plus  prononcées  de 
l'anémie  rachitique  :  la  poïkilocytose,  l'anisocytose 
et  l'apparition  dans  le  sang  de  certaines  cellules 
médullaires  n'ayantpas  atteint  leur  maturité  :  globules 
rouges  à  noyau  et  myélocytes. 

Le  rachitisme  nous  apparaît  donc;  comme  le  résultat 
d'un  trouble  général  portant  son  action  sur  l'ostéo- 
poièse  et  l'hématopoièse,  fonctions  qui,  dans  la 
première  enfance,  sont  très  actives,  ont  des  caractères 
spéciaux  et  sont  unies  par  des  liens  étroits.  Il  se 
montre  à  nous  par  trois  ordres  de  symptômes  prin- 
cipaux :  1°  en  premier  lieu  et  essentiellement,  il  est 
caractérisé    par   des   déformations   osseuses  qui 
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constituentce  qu'on  appelle  proprement  le  rachitisme  ; 
il  nous  semblerait  préférable  d'en  désigner  l'ensemble 
sous  le  nom  à'ostéisme.  Ces  déformations  peuvent 
constituer  à  elles  seules  toute  la  maladie  rachitique. 
Mais  il  estassez  rare  qu'elles soientisolées.  En  général , 
il  s'y  joint  deux  autres  ordres  de  symptômes  :  2°  l'in- 
tumescence des  organes  hématopoiétiques,  surtout 
des  gang-lions,  des  tissus  lymphoïdes  du  pharynx, 
plus  rarement  de  la  rate,  du  thymus,  des  tissus 
lymphoïdes  de  l'intestin;  à  cette  intumescence  nous 
attribuerions  volontiers  le  nom  de  lymphatisme,  car 
ainsi  nous  donnerions  enlin  un  sens  précis  à  cette 
expression  qui  n'a  jamais  été  définie  ;  3e  les  altéra- 
lions  du  sang,  c'est-à-dire  l'anémie  si  fréquente  dans 
le  rachitisme  et  qui  constitue  un  troisième  terme, 
auquel  nous  donnerions  volontiers  le  nom  à'héma- 
tisme.  Ces  trois  éléments  principaux  du  rachitisme, 
ostéisme,  lymphatisme,  hématisme,  se  combinent  en 
proportions  variables  et  de  ces  combinaisons  résultent 
des  tableaux  cliniques  différents  sur  lesquels  nous 
allons  revenir.  Parla,  on  comprend  que  nous  soyons 
disposés  à  substituer  au  mot  rachitisme,  si  peu 
approprié,  le  ternie  à.' ostéo- lymphatisme  de  F  en- 
fance. 

Pathogénie  de  divers  phénomènes  concomitants 
des  déformations  osseuses.  —  La  conception  que 
nous  exposons  permet  donc  d'expliquer  les  princi- 
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pales  manifestations  du  syndrome  rachi tique.  Elle 
rend  compte  également  de  la  plupart  des  autres  phé- 
nomènes concomitants.  L'infection  ou  l'intoxication 
qui  a  produit  le  syndrome  ostéo-lymphatique  est 
sans  doute  la  cause  de  cette  débilité  neuro-mus- 
culaire générale  si  fréquente  dans  le  rachitisme;  à 
cette  débilité  nous  avons  rattaché  la  dyspepsie  ato- 
niquedu  gros  ventre,  et  elle  a  peut-être  des  liens  avec 
cet  état  cataleptoïde  qui,  dans  la  première  enfance, 
ne  se  rencontre  que  chez  les  rachitiques.  Cette  infec- 
tion ou  intoxication,  quelle  qu'elle  soit,  qui  produit 
le  rachitisme,  peut  léser  les  glandes  parathyroïdes  et 
déterminer  ainsi  l'état  tétanoïde,  la  tétanie,  le  laryn- 
go-spasme,  et  on  s'explique  ainsi  pourquoi  la  spas- 
mophilie du  premier  âge  se  voit  surtout  chez  des 
rachitiques. 

Mode  d'action  des  principales  causes  et  genèse 
des  principales  formes  cliniques  du  rachitisme. 

—  Rachitisme  d'origine  alimentaire  et  dyspeptique. 

—  L'observation  a  montré  depuis  longtemps  que, 
parmi  les  causes  du  rachitisme,  il  fallait  placer  l'ali- 
mentation défectueuse,  surtout  l'allaitement  artificiel 
mal  dirigé  et  l'ablactation  prématurée.  Lorsqu'on 
cherche  à  préciser  le  mode  d'action  de  l'alimentation 
défectueuse,  on  voit  qu'elle  agit  par  l'intermédiaire 
de  troubles  digestifs  réalisant  une  toxi-mfection  chro- 
nique, ou  par  le  mécanisme  d'une  intoxication  ah- 
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mentaire,  telle  que  celle  que  produit  la  suralimenta- 
tion avec  le  lait  de  vache. 

Or,  justement,  l'hématologie  nous  fait  voir  qu'il  y 
a  des  liens  entre  l'alimentation  et  la  digestion,  même 
normales,  d'une  part,  et  les  fonctions  de  la  moelle 
osseuse,  d'autre  part. 

Rappelons  d'abord  l'existence  de  la  leucocytose 
digestive.  A  l'état  normal  et  chez  l'adulte,  dans  les 
heures  qui  suivent  le  repas,  le  nombre  des  leuco- 
cytes, surtout  celui  des  polynucléaires,  augmente 
dans  le  sang  d'une  manière  appréciable,  d'où  ce  pré- 
cepte d'examiner  toujours  le  sang  à  jeun.  Cette  leu- 
cocytose est  liée  à  ce  que,  pendant  la  digestion,  la 
moelle  osseuse  et  les  organes  hématopoiétiqucs 
entrent  en  suractivité,  probablement  sous  l'influence 
des  premiers  produits  élaborés  dans  l'estomac  el 
l'intestin  (1). 

Il  est  à  présumer  que  cette  leucocytose  est  exigée 
par  le  travail  des  glandes  digestives  et  les  premiers 
actes  de  l'assimilation. 

La  leucocytose  digestive  a  été  étudiée  spécialement 
chez  le  nourrisson  par  E.  Moro  et  cette  étude  lui  a 
révélé  des  particularités  intéressantes.  Chez  l'enfant 
au  sein,  cette  leucocytose  n'existe  pas  ;  au  contraire, 
pendant  la  digestion,  il  y  a  le  plus  souvent  diminution 

(1)  R.  Pirone.  Gli  organi  cmatopoietici  durante  la  digestione 
(LoSperimentale,  1907,  p.  641-652). 
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(lu  nombre  dos  globules  blancs  du  sang;  il  y  a  leuco- 
pénie.  Chez  l'enfant  nourri  au  biberon,  pendant  la 
digestion,  il  y  a  une  leucocytose  plus  ou  moins 
marquée;  elle  est  très  considérable  cbez  l'enfant 
qu'on  vient  de  sevrer  et  qui  n'est  pas  habitué  au  lait 
de  vache  ;  elle  diminue  ensuite  et  finit  par  devenir  à 
peine  appréciable  ou  très  irre'gulière.  D'après  Moro, 
cette  différence  serait  due  à  ce  que,  chez  l'enfant  au 
sein,  le  nombre  des  leucocytes  présents  dans  la  cir- 
culation suffit  aux  exigences  de  la  digestion  ;  pendant 
celle-ci,  ils  se  portent  vers  le  tube  digestif  et  leur 
nombre  diminue  dans  le  sang  ;  mais  leur  production 
n'augmente  pas.  Chez  l'enfant  au  biberon,  au 
contraire,  surtout  quand  il  n'est  pas  encore  habitué 
au  lait  de  vache,  le  travail  d'élaboration  de  ce  dernier 
est  si  pénible  qu'il  y  a  surproduction  de  leucocytes  ; 
plus  tard,  il  se  fait  une  sorte  d'accoutumance  ou 
d'auto-immunisation,  et  le  travail  de  digestion  et 
d'assimilation  du  lait  de  vache  se  fait  plus  économi- 
quement (1). 

(1)  E.  Moro,  Considérations  biologiques  sur  l'alimentation  du 
nourrisson  (Archiv.  de  méd.  des  enfants,  juillet  1903,  p.  385).  — 
Ueber  das  Verhalten  der  Serum-complements  beim  Sâugling 
{Miinch.  med.  Wochenschr.,  1907,  n°  44).  —  Voir  aussi 
Rosenstern,  Leucocytose  alimentaire  (Monatsschr.  fur  Kinder- 
heilk.,t.  VIII,  1909,  p.  8).  Cet  auteur,  après  avoir  confirmé  les 
faits  précédents,  avance  que  la  cause  de  la  leucocytose  diges- 
tive  ne  réside  pas  principalement  dans  l'ingestion  de  l'albumine 
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Ces  faits  nous  expliquent  commént agissent  certains 
facteurs  du  rachitisme.  L'allaitement  artificiel,  bien 
dirigé,  sans  troubles  digestifs,  ne  nous  a  pas  paru 
être  une  cause  efficiente,  mais  une  cause  prédisposante 
de  cette  affection  ;  il  est  probable  qu'en  excitant  la 
moelle  osseuse  à  produire  des  leucocytes,  il  la  prépare 
à  cette  suractivité  anormale  et  aberrante  qui  est  à  l'ori- 
gine des  lésions  osseuses  du  rachitisme.  Si  l'allai- 
tement artificiel  réalise  une  torte  suralimentation,  il 
pourra  suffire  à  provoquer  cette  suractivité  patholo- 
gique de  la  moelle;  mais  alors,  il  est  vraisemblable 
qu'il  agit  en  provoquant  une  intoxication  alimentaire 
dont  les  produits  vont  susciter  les  réactions  anormales 
des  organes  hématopoiétiques,  particulièrement  de  la 

moelle  osseuse. 

C'est  sans  doute  en  regardant  les  choses  à  ce  point 
de  vue  que  Esser  a  été  conduit  à  émettre  une 
théorie  particulière  du  rachitisme  (I)  ;  pour  lui,  la 
cause  principale,  sinon  unique,  du  rachitisme  est  la 
suralimentation  des  nourrissons  par  le  lait  de  femme 
ou  de  vache;  il  avance  que,  chez  les  jeunes  enfants 
suralimentés,  sans  troubles  apparents  de  la  digestion, 
et  chez  les  rachitiques,  on  trouve  les  mêmes  modifi- 

hétérogène  du  lait  de  vache,  mais  que  cette  leucocytose  dépend 
avant  tout  du  sucre  et  des  sels. 

(1)  Esser,  Éliologie  du  rachitisme  (Mùnch.  mal.  Wochenschr., 
1907,  n°  17). 
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cations  des  cléments  du  sang;  il  suppose  donc  que 
la  suralimentation  excite  «l'abord  la  moelle,  puis 
l'épuisé,  ce  qui  la  rend  moins  propre  à  l'ossification 
et  determinele  rachitisme.  Il  nous  a  paru  intéressanl 
de  rapprocher  cette  manière  de  voir  de  notre  concep- 
tion. Mais,  sous  sa  forme  absolue,  elle  ne  nous  paraît 
pas  acceptable.  La  suralimentation  n'est  pas  la  seule 
cause  du  rachitisme  et  elle  ne  paraît  avoir  d'action 
efficiente  que  dans  l'allaitement  artificiel,  sans  doute 
parce  qu'elle  peut  alors  réaliser  une  intoxication  ali- 
mentaire. 

Il  est  intéressant  de  relever  ici  que  l'inanition 
pourrait  avoir  un  effet  analogue  à  celui  de  l'allaite- 
ment artificiel.  Roger  et  Josuë  (1)  ont  montré 
que,  dans  l'inanition,  la  moelle  osseuse  jaune  devient 
rouge  et  le  reste  assez  longtemps.  Cette  suractivité 
de  la  moelle  n'est-elle  pas  destinée  à  faciliter  la  con- 
sommation des  tissus  de  l'inanitié  qui,  pendant  le 
temps  de  l'inanition,  supplée  à  l'absence  de  l'apport 
des  aliments  et  entretient  les  actes  de  la  vie?  S'il  en 
était  ainsi,  il  s'agirait  là  d'un  cas  particulier  de  la 
suractivité  digestive  de  la  moelle  osseuse  et  des  or- 
ganes hématopoiétiques.  L'inanition  pourrait  donc, 
comme  l'allaitement  artificiel  et  par  un  mécanisme 
analogue,  favoriser  le  développement  du  rachitisme; 

(1)  Roger  et  Josué,  Soc.  de  Mol,  5  mai,  1900. 
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mais  on  ne  saurait  soutenir  qu'elle  suffira  à  le  créer. 
L'observation  montre  que  l'inanition  peut  engendrer 
des  retards  d'ossification,  mais  que,  quand  elle  est  le 
seul  facteur  en  jeu,  elle  ne  produit  pas  le  vrai  rachi- 
tisme. 

Nous  avons  vu  que  l'alimentation  défectueuse 
produit  surtout  le  rachitisme  quand  elle  a  déterminé 
du  catarrhe  gastro-intestinal  à  rechutes.  Celui-ci 
semble  bien  agir  en  réalisant  une  toxi -infection  gastro- 
intestinale  dontles  produits  absorbés  par  la  muqueuse 
digestive  vont  stimuler  les  réactions  anormales  de  la 
moelle  osseuse.  C'est  ce  qu'on  peut  déduire  des  expé- 
riences sur  les  animaux,  exécutées  parL.  Spillmann 
et  répétées  par  Jovane  et  Forte;  ces  auteurs  ont 
pu  reproduire  le  rachitisme  chez  les  animaux  en 
leur  injectant  des  extraits  alcooliques  ou  aqueux  de 
matières  fécales  provenant  de  rachitiques  atteints  de 
troubles  digestifs. 

Les  recherches  de  L.  Tixier  (1)  nous  donnent 
des  notions  sur  le  mécanisme  par  lequel  les  poisons 
intestinaux  agissent  sur  la  moelle  osseuse.  Les 
recherches  de  L.  Tixier  sur  les  relations  entre  les 
fonctions  digestives  etl'hématopoièse  ont  montré  que, 
en  cas  de  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  graves 
du  tube  digestif,  il  y  a,  dans  la  cavité  de  celui-ci, 

(1)  Léon  Tixier,  Rapports  entre  les  fonctions  digestives  et 
riiématopoièse,  Thèse  de  Paris,  1907. 
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élaboration  d'une  substance  ayant  une  double  action  : 
une  action  globulicide  ou  hémolytique  et  une  action 
stimulante  vis-à-vis  de  la  moelle  osseuse:  Faction 
excito-hématopoiétique  semble  s'épuiser  à  la  longue 
et  disparaît  plus  vite  que  l'action  globulicide;  celle-ci 
détermine  une  anémie  plus  ou  moins  intense.  Ces  re- 
cherches, entreprises  dans  un  but  tout  autre  que  celui 
d'élucider  la  pathogénie  du  rachitisme,  ne  viennent- 
elles  pas  éclairer  et  confirmer  notre  conception? 

Nous  arrivons  donc  ainsi  à  nous  représenter  com- 
ment la  suralimentation  parle  lail  tic  vache  et  comment 
les  troubles  digestifs  parviennent  à  susciter  une 
suractivité  anormale  de  la  moelle  osseuse  d'où  décou- 
leront les  altérations  osseuses  du  rachitisme. 

Rachitisme  d'origine  syphilitique.  —  Avant 
d'avoir  la  conception  que  nous  développons,  il 
nous  était  très  difficile  d'expliquer  le  rachi- 
tisme syphilitique.  Que  la  syphilis  héréditaire  pût, 
dans  certains  cas,  être  la  seule  cause  efficiente 
du  rachitisme,  c'est  ce  que  l'observation  nous  avait 
prouvé  d'une  manière  indiscutable.  Nous  voyions 
donc  qu'une  même  maladie,  l'hérédo-syphilis  précoce, 
pouvait  déterminer  sur  un  même  tissu,  le  tissu  osseux, 
deux  altérations  différentes  :  d'une  part  une  altération 
proprement  spécifique,  l'ostéo-chondrite  gommeuse  ; 
d'autre  part  une  altération  banale,  que  d'autres  causes 
peuvent  produire,  le  rachitisme. 


PRÉDISPOSITION.  ^ 

Aujourd'hui,  nous  comprenons  aisément  ces  faits. 
L'ostéo-chondrite  gommeuse  du  nouveau-né  est  duc 
à  la  fixation  et  à  la  pullulation  du  tréponème  sur  le 
tissu  osseux.  Le  rachitisme  est  le  résultat  d'une 
réaction  défensive  générale  de  l'organisme  contre  ce 
tréponème,  quels  que  soient  les  foyers  de  colonisation 
de  ce  microbe  :  et  cette  réaction  ressemble,  à  quel- 
ques caractères  près,  à  celles  que  peuvent  provoquer 
les  intoxications  intestinales,  la  tuberculose,  les  sta- 
phylococcies,  etc.  Nous  nous  expliquons  donc  que  la 
syphilis  héréditaire  précoce  puisse  déterminer  sur 
les  os  deux  altérations  distinctes,  el  que  ers  deux 
altérations  puissent  coexister  ou  exister  séparément. 

Les  considérations  qui  précèdent  permettent  de 
comprendre,  sans  que  nous  insistions,  comment  peu- 
vent agir  les  autres  infections  ou  intoxications  chro- 
niques que  nous  avons  pu  retrouver  à  l'origine  du 
rachitisme  :  tuberculose,  pyodermites  chroniques, 
broncho-pneumonies  prolongées. 

La  prédisposition  au  rachitisme  et  son  influence 
sur  les  aspects  que  revêt  la  maladie.  —  Parmi  les 
facteurs  qui  interviennent  pour  déterminer  les  diffé- 
rents aspects  du  rachitisme,  il  faut  placer  au  premier 
rang  la  prédisposition  héréditaire  ou  acquise. 

Cette  prédisposition  paraît  avoir  peu  d'influence  en 
ce  qui  concerne  la  production  du  rachitisme  léger. 
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Celui-ci  est  extrêmement  fréquent  ;  ou  peut  dire  que 
parmi  les  enfants  du  premier  âge  ayant  souffert  d'une 
maladie  caractérisée,  essentiellement  ou  accessoire- 
ment, par  une  infection  ou  une  intoxication  un  peu 
prolongée,  il  en  est  peu  qui  y  échappent.  SiTextrême 
fréquence  de  ce  rachitisme  léger  est  méconnue,  c'est 
qu'on  ne  le  recherche  pas  systématiquement.  Mais, 
pour  que  le  rachitisme  revête  une  forme  intense,  soit 
par  le  degré  des  déformations  osseuses,  soit  par 
celui  de  l'anémie  et  du  gonflement  des  organes  héma- 
topoiétiques,  il  faut  certainement  une  prédisposition 
du  sujet.  Nous  nous  sommes  déjà  expliqué  sur 
l'importance  et  sur  les  caractères  de  cette  prédisposi- 
tion. Nous  rappellerons  seulement  que,  parfois,  elle 
dépend  de  l'hérédité;  —  tantôt  de  l'hérédité  directe 
et  similaire,  qui  peuts'accuser  alors  jusque  par  le  choix 
des  parties  du  squelette  lésées  par  le  rachitisme  dans 
certaines  familles  (caractère  familial  de  la  voûte  pala- 
tine en  ogive,  de  certaines  scolioses,  de  certaines  défor- 
mations du  thorax,  des  membres);  —  tantôt  la  prédis- 
position héréditaire  dépend  de  certaines  tares  des 
parents  (alcoolisme,  états  dits  de  dégénérescence, 
maladies  de  la  mère  pendant  la  grossesse,  etc.).  Par- 
fois la  prédisposition  est  acquise  et  résulte  de  l'allai- 
tement artificiel  ou  de  mauvaises  conditions  hygiéni- 
ques dans  lesquelles  a  été  placé  lesujet  (habitation  dans 
les  lieux  froids  et  humides,  dans  des  locaux  surpeuplés 
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privés  d'air  et  de  lumière).  Quelle  que  soit  la  cause  de 
cette  prédisposition,  son  influence  se  traduit  par  une 
sorte  de  sensibilisation  de  l'organisme  à  l'action  des 
causes  efficientes  du  rachitisme.  Sur  un  individu  non 
prédisposé  ou  peu  prédisposé,  ces  causes,  même 
énergiques,  ne  produiront  pas  de  rachitisme  ou  ne 
produiront  qu'un  rachitisme  léger  ;  sur  un  sujet  très 
prédisposé,  ces  causes,  même  faibles,  détermineront 
un  rachitisme  plus  ou  moins  grave. 

Sur  la  nature  de  cette  prédisposition,  on  pourrait 
dire  qu'elle  est  due  à  une  propriété  spéciale  des  cel- 
lules issues  du  mésoblaste,  ou  plus  exactement  du 
mésenchyme,  particulièrement  des  cellules  de  la 
moelle  osseuse  et  des  organes  hématopoiétiques  : 
leucocytes  variés,  ostéoblastes,  érythrocytes  ;  en 
vertu  de  cette  propriété,  les  éléments  de  ces  tissus 
réagissent  d'une  manière  désordonnée  et  excessive 
aux  incitations  infectieuses  ou  toxiques. 

Rachitisme  et  atrophie  des  enfants  du  premier 
âge.  —  L'importance  de  la  prédisposition  est  bion 
mise  en  lumière  par  une  remarque  faite  depuis  long- 
temps :  les  nourrissons  athrepsiques  et  ceux  qui  ont 
une  atrophie  simple  très  prononcée  peuvent  présen- 
ter des  signes  de  petit  rachitisme  ;  ce  sont  assez  rare- 
ment de  grands  rachitiques.  Nous  voyons  donc  les 
mêmes  causes,  par  exemple  les  troubles  digestifs  ou 
la  syphilis,  produire  chez  les  uns  l'athrepsie  ou  l'atro- 
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phie,  chez  d'autres,  le  rachitisme.  Les  athrcpsiqucs 
succombent  souvent  dans  les  premiers  mois,  on  peut 
dire  que,  chez  eux,  le  rachitisme  n'a  pas  eu  le  temps 
de  se  développer.  Les  atrophiques  simples  survivent 
en  général  plus  longtemps;  tant  que  l'atrophie  reste 
chez  eux  très  prononcée,  on  ne  constate  pas  de 
rachitisme  ou  on  ne  relève  qu'un  rachitisme  léger. 
Mais,  chez  quelques  sujets,  lorsque  l'atrophie  fait  place 
à  une  croissance  plus  ou  moins  régulière,  alors  on 
peut  voir  apparaître  un  rachitisme  plus  ou  moins  accen- 
tué. N'est-il  pas  permis  de  supposer  que  si,  sous  l'in- 
fluence d'une  infection  ou  d'une  intoxication  chroni- 
ques, 'certains  nourrissons  deviennent  athrepsiques 
ou  atrophiques  et  ne  deviennent  pas  rachitiques  ou  le 
deviennent  peu,  c'est  parce  que,  chez  eux,  les  réactions 
de  défense  de  la  moelle  osseuse  et  des  organes  héina- 
topoiétiques  sont  peu  actives  et  à  peine  ébauchées  ? 

Rachitisme  du  nouveau- né  et  rachitisme  du  nour- 
risson. —  C'est  un  fait  facile  à  constater  que,  sou- 
vent, il  n'y  a  pas  de  proportion  entre  le  degré  des 
déformations  rachitiques  et  celui  de  l'anémie  conco- 
mitante ;  on  voit  des  rachitiques  qui  ont  des  défor- 
mations osseuses  très  prononcées  et  qui  ont  peu  ou 
pas  d'anémie,  et,  inversement,  de  grands  anémiques 
qui  n'ont  que  des  déformations  très  légères.  Il  y  a  là 
quelque  chose  d'analogue  à  ce  qu'on  voit  dans  la  lym- 
phadéniequiesttantôtleucémique,tantôtaleucémique. 
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Si  nous  examinons  ces  faits  de  plus  près,  nous 
sommes  amené  à  leur  trouver  un  rapport  avec  la 
division  que  nous  avons  déjà  faite  pour  le  rachitisme 
du  premier  âge.  Nous  avons  distingué,  au  milieu  des 
diverses  variétés  de  rachitisme,  deux  formes  assez 
nettes  et  qu'on  peut  opposer  :l°le  rachitisme  à  début 
précoce  dont  les  premiers  signes  se  montrent  dans 
les  trois  ou  quatre  premiers  mois  et  dont  le  début 
réel  remonte  sans  doute  aux  premières  semaines  de  la 
vie  extra-utérine  ou  peut-être  même  aux  dernières 
semaines  de  la  vie  intra-utérine  ;  2°  le  rachitisme  à 
début  plus  tardif  dont  les  premières  manifestations 
se  montrent  après  le  sixième  mois,  surtout  vers  la 
fin  de  la  première  année  ou  au  commencement  de  la 
seconde.  Nous  avons  appelé  le  premier  «  rachitisme 
du  nouveau-né  »  etle  second  «  rachitisme  du  nour- 
risson ». 

Ces  deux  formes,  dans  leurs  degrés  légers,  ne  pré- 
sentent pas  de  différences  sérieuses.  C'est  surtout 
dans  leurs  degrés  élevés  et  quand  l'évolution  se  pour- 
suit longtemps  que  leur  opposition  s'accuse. 

Le  rachitisme  des  nouveau-nés  débute  par  du 
cranio-tabes  ;  lorsqu'il  est  léger  et  bien  traité,  il 
peut  en  rester  là  et  ne  se  manifester  que  par  les 
plaques  de  ramollissement  de  l'occipital  et  des  parié- 
taux. Mais,  s'il  évolue,  on  voit  apparaître  du  gonfle- 
ment de  l'extrémité  antérieure  des  côtes  et  des  épi- 
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physes  des  os  des  membres;  on  voit  s'établir  une 
anémie  plus  ou  moins  profonde  et  parfois  la  rate 
devient  perceptible  au  palper.  Les  troubles  digestifs 
peuvent  faire  totalement  défaut;  assez  souvent  ils  ne 
sont  représentés  que  par  un  pou  d'anorexie  et  une 
légère  constipation.  Les  choses  peuvent  ne  pasallér 
plus  loin.  Mais  si  l'évolution  continue,  on  remarque 
qu'elle  ne  se  poursuit  pas  du  côté  du  squelette  dont 
les  altérations  restent  légères,  sauf  à  la  voûte  du  crâne 
où  les  bosses  frontales .  et  pariétales  accusent  leur 
saillie;  le  progrès  de  la  maladie  se  manifeste  surtout 
par  des  altérations  du  sang  (anémie  avec  réaction 
normoblastique)  et  un  gonflement  général  des 
organes  lymphoïdes  :  rate,  ganglions,  amygdales, 
thymus.  L'état  désignés  sous  le  nom  d'anémie  splé- 
nique  pseudo-leucémique  des  nourrissons  (maladie  de 
Von  Jakch-Luzet),  de  même  que  celui  que  l'on  a 
désigné  sous  le  nom  d'état  lymphatico-thymique  et  que 
nous  avons  appelé  rachitisme  gras,  ne  sont  le  plus 
souvent  que  des  aboutissants  tardifs  de  cette  forme 
de  rachitisme.  Cette  forme  est  produite  plus  fréquem- 
ment par  certaines  causes  que  par  d'autres  ;  rarement 
elle  succède  à  des  troubles  digestifs,  elle  dépend  plus 
fréquemment  d'une  maladie  des  parents,  d'une  hémor- 
ragie de  la  mère  ou  du  sujet  lui-môme  à  la  naissance 
et  surtout  de  l'hérédo-syphilis. 

Comparons  les  caractères  de  cette  forme  à  début 
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très  précoce  avec  la  forme  commune,  avec  le  rachi- 
tisme du  nourrisson,  qui  débute  en  général  vers  la 
fin  de  la  première  année.  Tandis  que  dans  le  rachi- 
tisme du  nouveau-né,  nous  avons  vu  que  les  altéra- 
tions du  squelette  restent  atténuées,  sauf  au  niveau  de 
la  voûte  du  crâne,  dans  le  rachitisme  commun,  les 
déformations  osseuses  épargnent  relativement  le  crâne 
et  sont  très  accusées  sur  le  thorax  et  les  membres. 
Tandis  que,  lorsque  le  premier  poursuit  son  évolution, 
on  voit  apparaître  surlout  une  anémie  plus  ou  moins 
profonde  et  un  gonflement  plus  ou  moins  général  des 
organes  hématopoiétiques,  lorsque  le  rachitisme  du 
nourrisson  continue  à  progresser  et  atteint  un  degré 
élevé,  on  ne  constate  que  peu  ou  pas  d'anémie,  qu'un 
léger  gonflement  des  ganglions  et  une  hypertrophie 
plus  ou  moins  marquée  des  amygdales  et  très  rare- 
ment delà  mégalosplénie  ;  mais  on  observe  des  défor- 
mations osseuses  de  plus  en  plus  prononcées  sur  le 
thorax  et  les  membres. 

Enfin,  tantôt  les  sujets  atteints  de  cette  seconde 
forme  sont  les  victimes  d'une  alimentation  défec- 
tueuse et  présentent  les  signes  de  la  dyspepsie  gastro- 
intestinale chronique;  tantôt  ils  sont  atteints  de  tuber- 
culose évidente  ou  latente. 

D'où  viennent  les  différences  de  ces  deux  formes  ? 
Si  on  accepte  notre  conception,  on  peut  les  expliquer 
assez  facilement.  Si  la  voûte  du  crâne  est  presque 

A.-B.  Maiuwn.  —  Le  Rachitisme.  g 
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toujours  touchée  dans  les  formes  très  précoces,  c'est 
sans  doute  parce  que,  dans  les  premières  semaines 
de  la  vie,  l'ossification  et,  partant,  l'activité  de  la 
moelle  y  sont  plus  intenses  que  partout  ailleurs.  On 
s'explique  ainsi  pourquoi  ces  formes  très  précoces 
sont  souvent  liées  à  la  syphilis  héréditaire;  c'esl 
parce  que,  dans  les  premières  semaines  de  la  vie,  il 
n'y  a  g  uère  d'infections  ou  d'intoxicat  ions  chroniques 
que  celles  qui  ont  été  transmises  par  les  parents  et, 
parmi  celles-ci,  la  syphilis  est  la  plus  fréquente.  Au 
contraire,  si  les  troubles  digestifs  et  la  tuberculose 
sont  les  causes  les  plus  ordinaires  du  rachitisme 
commun,  qui  débute  vers  la  fin  de  la  première  année, 
c'est  parce  que  la  dyspepsie  chronique  et  la  tubercu- 
lose ne  commencent  à  porter  leurs  pleins  effets 
qu'après  qu'elles  ont  duré  plusieurs  mois. 

Dans  le  rachitisme  commun,  les  déformations  du 
squelette  peuvent  être  très  accusées,  sans  que  pour- 
tant il  y  ait  une  anémie  profonde  ou  des  réactions 
vives  et  généralisées  des  organes  hématopoiétiques, 
tandis  que,  dans  le  rachitisme  du  nouveau-né,  il  y  a 
peu  de  déformations  osseuses,  beaucoup  d'anémie  et 
des  réactions  très  marquées  et  généralisées  des  orga- 
nes hématopoiétiques.  Cette  différence  nous  semble 
due  à  ce  que,  chez  le  nourrisson  un  peu  âgé,  l'effort 
hématopoiétique  de  la  moelle  osseuse  est  considérable 
et  fructueux  et  n'exige  pas  la  réaction  auxiliaire  des 
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tissus  lymphoïdes  et  de  la  rate,  tandis  que,  chez  le 
nouveau-né,  l'effort  de  la  moelle  est  insuffisant  et 
l'anémie  se  produit  malgré  le  secours  que  lui  appor- 
tent les  tissus  adénoïdes  et  la  rate,  dont  la  réaction 
est  d'autant  plus  facile  et  fréquente  que  leur  fonction 
est  moins  différenciée,  c'est-à-dire  que  le  sujet  est 
plus  jeune. 

Quant  à  la  fréquence  de  la  mégalosplénie  dans  le 
rachitisme  du  nouveau-né,  elle  est  due  vraisemblable- 
ment à  ce  que  cette  forme  est  souvent  déterminée  par 
l'hérédo-syphilis.  Nous  avons  montré  que,  dans  la  pre- 
mière année,  la  mégalosplénie  chronique  dépend  au 
moins  deux  fois  sur  trois  de  l'hérédo-syphilis .  Il  est  donc 
permis  de  penser  que  si,  comme  la  plupart  des  infec- 
tions, l'hérédo-syphilis  provoque  des  réactions  de  la 
moelle  osseuse  et  de  l'ensemble  des  organes  lym- 
phoïdes, dans  le  premier  âge  la  rate  répond  à  l'agres- 
sion du  spirochète  avec  une  fréquence  et  une  intensité 
particulières. 

Il  reste  bien  entendu  que,  pour  ce  parallèle,  nous 
avons  choisi  des  types  extrêmes  et  qu'entre  ces  deux 
types  s'échelonnent  un  très  grand  nombre  de  formes 
intermédiaires. 

Pour  terminer,  mentionnons  encore  quelques  faits 
faciles  à  expliquer  avec  notre  conception. 

On  connaît  le  syndrome  si  commun  dans  l'enfance  : 
hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx \  coûte 
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palatine  en  ogive,  thorax  étroit  et  déformé;  long- 
temps on  a  fait  dépendre  ces  modifications  du  sque- 
lette de  l'occlusion  du  cavum  par  les  végétations 
adénoïdes  et  de  la  gène  respiratoire  qui  en  résulte. 
Cette  explication  mécanique  a  été  très  souvenl 
trouvée  en  défaut  et  ne  peut  plus  être  soutenue.  Nous 
avons  montré  (1)  comment  on  devait  désormais 
comprendre  le  lien  qui  unit  les  éléments  de  ce  syn- 
drome; c'est  le  rachitisme,  conçu  comme  nous  venons 
de  l'exposer,  qui  déforme  le  maxillaire  supérieur  et  le 
thorax  et  qui  détermine  l'hypertrophie  du  tissu  lym- 
phoïde  du  pharynx. 

L'aggravation  d'un  rachitisme  antérieur  par  une 
infection  aiguë  intercurrente  (rougeole,  scarlatine, 
diphtérie,  hronchopneumonie,  etc.)  est  un  fait  bien 
établi  ;  on  l'explique  aisément  avec  ce  qui  vient  d'être 
exposé. 

La  fréquente  coexistence  des  manifestations  de  la 
diathèse  spasmogène  (tétanie  latente  ou  évidente, 
laryngo-spasme)  et  du  rachitisme  est  également  expli- 
cable par  cette  conception. 

On  attribue  aujourd'hui  la  diathèse  spasmogène  de 
la  première  enfance  à  une  insuffisance  des  glandes 
parathyroïdes  ;  cette  insuffisance  est  due  à  des  lésions 

(I)  Marfàn,  Le  rachitisme  dans  ses  rapports  avec  la  défor- 
mation ogivale  de  la  voûte  palatine  et  l'hypertrophie  des 
organes  lymphoïdes  du  pharynx  (Semaine  méd.,  18  sept.  1907). 
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variées  de  ces  organes:  hémorragies,  nodules  inflam- 
matoires, scléroses,  tubercules,  dégénérescence  amy- 
loïde.  Il  nous  paraît  légitime  de  supposer  que  l'infection 
ou  Fin  toxication  qui  a  déterminé  le  rachitisme  a  pu  éga- 
lement provoquer  les  lésions  des  glandes  parathyroïdes 
en  relation  avec  la  diathèse  spasmogène;  ainsi  s'ex- 
pliquent la  coïncidence  fréquente  des  manifestations 
de  cette  diathèse  avec  les  déformations  osseuses  et 
les  autres  éléments  du  syndrome  rachitique. 

L'existence  du  rachitisme  congénital  est  très  dif- 
ficile à  comprendre  si  on  n'admet  comme  cause  du 
rachitisme  que  l'alimentation  défectueuse  ou  les 
troubles  digestifs  qui  lui  succèdent  ;  elle  s'explique 
si  on  accepte  que  le  rachitisme  congénital  est  dû  aux 
infections  ou  intoxications  du  fœtus  durant  les  derniers 
mois  de  la  grossesse. 

Qn  comprend  aussi  lerachitisme  tardif  des  grands 
enfants  et  des  adolescents  ci  les  liens  qui  le  rattaehenl 
au  rachitisme  de  la  première  enfance.  A  la  période 
prépubère,  au  moment  où  le  squelette  s'accroît  rapi- 
dement et  où  la  moelle  osseuse  devient  suractive,  une 
maladie  toxique  ou  infectieuse  chronique,  évidente  ou 
latente,  pourra  créer  de  nouveaux  foyers  de  rachitis- 
me dans  les  zones  d'ossification  ou  en  faire  revivre 
d'anciens  ;  cette  maladie  toxique  ouinfectieusepourra 
être  celle  qui  a  créé  le  rachitisme  de  la  première 
enfance  (syphilis,  tuberculose,  etc.),  ou  être  de  date 
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plus  récente;  elle  s'exercera  plus  spécialement  chez 
les  sujets  prédisposés  par  l'hérédité. 

La  théorie  que  nous  exposons  peut  s'appliquer  au 
rachitisme  des  animaux  aussi  bien  qu'à  celui  de 
l'espèce  humaine. 


IV.  -  APPLICATIONS  THÉRAPEUTIQUES 


Enfin  il  nous  paraît  intéressant  de  relever  que  la 
doctrine  exposée  ci-dessus  conduit  à  traiter  le  rachi- 
tisme par  des  moyens  dont  l'efficacité  a  été  démontrée 
depuis  longtemps  par  l'expérience  clinique. 

La  première  indication  fondamentale  est  de 
rechercher  la  cause  ou  les  causes  du  rachitisme  et  de 
s'efforcer  de  les  supprimer  ou  d'en  atténuer  l'action 
(intoxications  dyspeptiques,  toxi-infections  digestives, 
syphilis,  tuberculose,  bronchopneumonies  prolongées 
pyodermites  à  répétition  indéfinie). 

La  seconde  indication  fondamentale  consiste  à 
supprimer  toutes  les  conditions  qui  peuvent  retarder 
la  croissance  générale  de  l'organisme  et  partant  celle 
des  os,  et  à  mettre  en  œuvre  tous  les  moyens  qui 
peuvent  favoriser  cette  croissance.  Nous  réaliserons 
cette  seconde  indication  :  1°  en  réglant  minutieuseme  1 1 1 
le  régime  alimentaire  ;  2°  par  la  cure  d'air  et  de  lumière 
(séjour  à  la  campagne,  au  bord  de  la  mer,  ou  sur  des 
montagnes  découvertes);  3°  par  la  stimulation  de  la 
peau  et  du  système  nerveux  (bains  salés,  frictions,  mas- 
sages, cures  aux  eaux  chlorurées  sodiques  fortes,  voir 
même .électricité);  4°  par  l'emploi  de  certains  stimulants 
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de  Ja  nutrition  générale  et  de  la  circulation,  prépara- 
tion phosphorées  etcalciques,  huile  de  foie  de  morue, 
adrénaline,  thyroïdine.  Nous  laissons  ici  de  côté  les 
moyens  orthopédiques  ou  chirurgicaux  parfois  néces- 
saires pour  redresser  des  déformations  définitives. 

D'ailleurs,  nous  nous  hornons  à  une  simple  énumé- 
ration,  voulant  surtout  faire  ressortir  la  conformité 
des  moyens  consacrés  par  l'expérience  avec  ceux  que 
suggère  la  théorie. 


CONCLUSIONS 

Telle  est  la  conception  du  rachitisme  qui  nous 
paraît  expliquer  le  mieux  tous  les  caractères  de  cette 
maladie.  Elle  peut  être  résumée  ainsi.  Les  altérations 
osseuses  du  rachitisme  sont  le  résultat  des  réactions 
qui  déterminent  dans  la  moelle  des  os,  et  aussi  dans 
le  cartilage  d'ossification,  les  infections  ou  intoxica- 
tions chroniques,  quand  elles  atteignent  un  sujeï 
dans  les  derniers  mois  de  la  vie  intra-utérine  ou  dans 
les  deux  premières  années  de  la  vie  extra-utérine, 
c'est-à-dire  à  une  période  où  les  réactions  de  la  moelle 
sont  très  vives  et  où  l'ossification  est  très  active  et 
facilement  troublée.  Son  évolution  principale  se  pour- 
suit durant  des  mois  et  des  années;  mais  elle  s'arrête 
en  général  avant  quatre  ans.  Cette  première  évolution 
terminée,  les  déformations  osseuses  disparaissent,  à 
moins  qu'elles  ne  soient  trop  prononcées.  Mais  cet 
arrêt  de  l'affection  peut  ne  représenter  qu'un  repos 
temporaire.  Plus  tard,  à  la  période  prépubère,  la 
maladie  peut  revivre  sous  une  forme  spéciale  qui  est 
le  rachitisme  tardif. 

Le  dcu  ré  des  déformations  osseuses,  les  symptômes 
(|ui  peuvont  les  accompagner,  les  formes  cliniques 
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qui  résultent  delà  prédominance  d'un  de  ces  éléments 
ou  de  leur  combinaison  en  proportion  variable,  s'ex- 
pliquent:!0 par  la  nature,  l'intensité  et  la  durée 
d'action  de  la  cause  efficiente;  2°  par  l'âge  auquel  a 
agit  cette  cause  ;  3°  par  la  prédisposition  héréditaire 
ou  acquise  du  sujet. 

Ainsi,  le  rachitisme  nous  apparaît  non  plus  comme 
une  maladie  spéciale,  mais  comme  un  syndrome,  dans 
lequel  les  déformations  osseuses  occupent  le  premier 
rang  et  attirent  d'abord  l'attention,  syndrome  qui 
traduit  les  réactions  de  l'enfant  du  premier  âge  contre 
les  intoxications  ou  infections  durables  et  sérieuses. 

Nous  avons  été  conduit  à  cette  conception  en  ob- 
servant les  faits  sans  théorie  préconçue  et  en  cher- 
chant à  les  interpréter  par  les  données  de  l'hémato- 
logie moderne.  Depuis  plusieurs  années  qu'elle  a 
pris  corps  dans  notre  esprit,  nous  l'avons  appliquée 
journellement  et  elle  nous  a  été  un  guide  précieux 
pour  l'analyse  clinique,  pour  la  recherche  des  causes 
et  pour  la  thérapeutique. 

Quand  on  examine  l'ensemble  des  organes  et  des 
fonctions  d'un  rachitique,  on  se  trouve  souvent  en 
présence  de  tableaux  cliniques  complexes.  Aux  défor- 
mations osseuses  peuvent  se  joindre  des  modifications 
des  organes  hémolymphatiques,  de  l'anémie,  des  trou- 
bles nerveux  et  des  troubles  dyspeptiques.  A  la  com- 
binaison variable  de  ces  manifestations,  peuvent  s'a  jeu* 
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ter  les  symptômes  de  la  maladie  causale  (catarrhe  gas- 
tro-intestinal, syphilis,  tuberculose,  etc.)- Un  des  avan- 
tages de  la  conception  que  nous  exposons,  c'est  qu'elle 
facilite  l'analyse  clinique  de  ces  associations  varices 
et  complexes,  qu'elle  permet  de  distinguer  ce  qui  est 
effet  et  cause  ;  c'est  qu'elle  fournit  des  hypothèses 
plausibles  pour  expliquer  la  production  des  principales 
formes  cliniques. 

Si  on  l'accepte,  on  doit  admettre  que  tout  rachitique 
porte  en  lui  un  foyer  d'infection  ou  d'intoxication 
chronique.  Donc,  faire  le  diagnostic  de  rachitisme  — 
ce  qui  n'offre  d'ailleurs  que  peu  de  difficultés  —  c'est 
faire  un  diagnostic  insuffisant,  qui  n'a  pas  plus  de 
valeur  que  le  diagnostic  de  polyadénie,  de  mégalos- 
plénie,  d'hypertrophie  des  organes  lymphoïdtes 
du  pharynx.  Pour  que  le  diagnostic  soit  complet, 
il  faut  rechercher  la  cause  ou  les  causes  qui  ont 
pu  donner  naissance  aux  déformations  osseuses. 
En  présence  d'un  rachitique,  nous  cherchons  tous  les 
facteurs  dont  l'action  nous  paraît  démontrée  :  inloxi- 
cationsalimentaires,  toxi-infections  digestives,  syphi- 
lis, tuberculose,  broncho-pneumonie  prolongée,  pyo- 
dermites  chroniques.  D'autres  causes  que  nous 
ne  connaissons  pas  viendront  sans  doute  s'ajouter 
à  celle  liste.  Mais,  en  attendant,  la  constatation  du 
rachitisme  doit  nous  inviter  à  rechercher  celles  qui 
sonteonnues;  de  celle  enquête  systématique  sortira 
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parfois  la  révélation  inattendue  d'une  syphilis  ou 
d'une  tuberculose  latente.  Et  c'est  là  un  des  avantages 
de  notre  manière  de  comprendre  le  rachitisme  ;  elle 
nous  oblige  à  une  enquête  étiologique  dont  elle  dé- 
termine le  plan  général  et  dont  elle  fait  comprendre 
le  résultat. 

Enfin,  s'il  n'est  que  trop  vrai  qu'une  théorie  n'est 
jamais  achevée,  la  conception  précédente  présente 
l'avantage  de  pouvoir  devenir  l'origine  de  nouvelles 
investigations,  destinées  à  la  consolider  ou  à  la 
modifier. 

C'est  en  considération  de  son  utilité  immédiate 
pour  la  pratique  médicale  et  de  sa  fécondité  possible 
clans  l'avenir  que  nous  nous  sommes  décidé  à  l'ex- 
poser. 
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